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 قزوين درماني  - بهداشتي خدمات و پزشكي علوم دانشگاه
 دانشكده پزشكي
 پايان نامه جهت دريافت دکترای تخصصي در رشته دستیاری زنان
 
 عنوان
 پلي تخمدان سندروم به مبتلا بیماران در 6LIژن  پروموتر )CG(471- مورفیسم پلي بررسي
 کیستیک
 
 د راهنمایتااس
 سهماني دکترمهدی
 دباغ لعتط دکتر
 
 استاد مشاور
 فروغي فرشاد دکتر
 
 دانشجو
 دکترباندرانايكه عماری
  1397بهار
شماره پایان نامه:
  
 أ
 
 می نمایم از استاد راهنمای گرانقدر خود   سپاسگزاری
 سرکار خانم دکتر دباغی
 که با سعه صدر اینجانب را همراهی نمودند. 
  
 سپاسگزاری می نمایم از استاد راهنمای ارجمند
 دکتر سهمانی جناب آقا ی 
 .از حسن همکاری ایشان بهره بسیار بردمکه در انجام این پایان نامه  
 
 و از آقای دکتر فروغی سپاسگزارم
 .که زمان ارزشمند و دانسته های تخصصی خود را در اختیار اینجانب گذاشتند 
 
 
  
 ب
 
 
 .
 
 
 
 صدها فرشته بوسه بر ان دست میزنند   .
 ه وا کند کزکار خلق یک گره بست
 
 الهی مرا یاری ده که لایق پوشیدن لباسی با پاکترین رنگ دنیا باشم.
 
 
 تقدیم به انان که نامشان را از یاد نمیبرم ..............
با تشکر و سپاس فراوان از کلیه اساتیدگرانقدر گروه زنان دانشگاه علوم پزشکی 
و اموزشهای بی  قزوین که در طی سالهای تحصیلم همواره با راهنمایی ها
 دریغشان روشنی بخش راهم بوده اند. 
راهنمای گرانقدر خود سرکار خانم دکتر  اتیدمی نمایم از اس  سپاسگزاری
و جناب اقای دکتر سهمانی که با سعه صدروهمراهی خالصانه و  دباغی
 سخاوتمندانه شان پیمودن این مسیر را برایم هموار ساختند.
  
 
 استاد راهنمای ارجمند آقای دکتر فروغی   جناب ازسپاس فراوان  و 
 .که زمان ارزشمند و دانسته های تخصصی خود را در اختیار اینجانب گذاشتند 
 
 
  
 ج
 
 
 پروردگارا:
نمیتوانم موهای مادرم راکه در راه عزت من سفید شد سیاه کنم  ..پس توفیقم  
 ده که هر لحظه شکر گذار حضورش باشم ...
 تقدیم به :
م که عمری خستگی ها را بجان خریدتا اکنون توانست طعم خوش مادر فداکار
 پیروزی را به من بچشاند.
 
 روح پاک پدر بزرگوارم 
لذت و غرور دانستن ,که از نگاهش صلابت اموختم و لحظات ناب خود باوری 
 جسارت خواستن وعظمت رسیدنم را مدیون حضور سبزش هستم.,
 
پیدا کردن   او   از میان این همه  که خوشبختی من,همسفر زندگیم  ,همسرم 
 ضمیر بود.
بهشت من .که با وجودش مرا لایق زیباترین احساس کرد ,ژالین  یگانه دخترم 
 نفس های ارام کودکی اوست.
و به امید هم به اینده  که طبابت رابا هم اغاز کردیم در کنار هم اموختیم,برادر
 چشم میدوزیم.
 
  
 د
 
 چکیده
ت مشخصی برای سندرم تخمدان پلی کیستیک معرفی نشده است، اما تحقیقات تاکنون عل زمینه و هدف:
به 6LI سایتوکاینبسیاری، ارتباط بین مارکرهای ژنتیکی و بروز این سندرم را مورد بررسی قرار داده اند. 
ها و رسد در  فیزیولوژی باروری از جمله تنظیم تولید استروئیدها از تخمدان، بلوغ فولیکولنظر می
 SOCPپارامترهایی که در بیماران  )در رحم تاثیر گذار باشد، noitatnalpmI ایندهای تخمک گذاری وفر
را 6LI ژن )C/G( 471-این مطالعه در پی آن است که ارتباط بین پلی مورفیسم (گیرد. تحت تاثیر قرار می
 مورد بررسی قرار دهد. SOCP در بیماران
مبتلا به سندرم تخمدان پلی نابارور بیمار  152تحلیلی،  –ی در این مطالعه توصیفها:  مواد و روش
 تخمدان پلی کیستیککه هیچ علایم بالینی و ازمایشگاهی ذال بر سندرم   نابارور زن 162کیستیک و 
سی سی خون از هر یک از افراد مورد  5در دو گروه مبتلا و غیر مبتلا تقسیم بندی شدند. مقدار  نداشتند
قند خون ناشتا، تری گلیسرید، اچ دی ال، ال دی ال، مشخصات بیوشیمیایی از جمله  مطالعه جهت بررسی
و همچنین نمونه های خون جهت ارزیابی ، تستسترون، استرادیول و قند خون دو ساعت بعد HSF، HL
واقع در ناحیه  )C/G( 471-پلی مورفیسم های تک نوکلئوتیدی  ژنوتیپی و سنجش آلل ها جمع آوری شد.
با استفاده از تکنیک های واکنش زنجیره ای پلی مراز و محدودیت طول قطعات پلی  6LIژن توریپرومو
برای آنالیز داده ها استفاده شد. سطح معنی داری، کمتر  42.v SSPSمورفیسم مورد بررسی قرار گرفتند. از 
 درصد در نظر گرفته شد. 5از 
  ها: یافته
در  PPH2  LDL,  , ,گلیسرید، کلسترول کل، و تریIMBرهای نتایج این مطالعه نشان داد که در متغیی
  IMBبه طوریکه میزان  اندتفاوت معنادار داشته SOCPدو گروه کنترل و بیماران مبتلا به 
های تستسترون و وسن در گروه بیمار بالاتر بود.همچنین نشان داده شد که میزان هورمون,GT,LDL
وت معنادار داشته است. بطوریکه میزان تستسترون در گروه مورد ها تفااسترادیول نیز در این گروه
بیشتر از گروه کنترل بوده است و در ارتباط با هورمون استرادیول این تفاوت برعکس بوده است. 
به  SOCPساعت نیز نشان داد که میزان آن در افراد مبتلا به  1نتیجه بررسی میزان گلوکز پس از 
در مورد کلسترول نیز این ارتباط معنی دار بود ودر گروه  باشد.وه کنترل میطور معناداری کمتر از گر
 بیمار میزان کلسترول پایینتر از گروه کنترل بود.
  
 ه
 
 
نیز نشان 6L1در پروموتور ژن  )C/G(471-مورفیسم نتایج بررسی فراوانی ژنوتیپی حاصل از پلی
-رد بود. بطوریکه فراوانی ژنوتیپها در گروه کنترل و مودهنده تفاوت معنادار این ژنوتیپ
بود و این فراوانی  %13/5، و %21/1، %12/3در گروه کنترل به ترتیب برابر با CG,GG,CC,های
به دست آمد. همچنین  %21/8، و %15/8، %61/1به ترتیب برابر با  SOCPدر گروه مبتلایان به 
کنترل و مورد نیز نشان داد که بین های مذکور فارغ از گروه بندی بررسی فراوانی هریک از ژنوتیپ
اختلاف معناداری وجود GGو  CCهای همچنین بین ژنوتیپ CCو CGهای میزان فراوانی ژنوتیپ
 دارد.
ای از سوی دیگر میزان فراوانی متغییرهای دموگرافیک و بیوشیمیایی در برابر هر یک از ژنوتیپ
مورد بررسی قرار گرفت. نتایج این  SOCPه در گروه کنترل و بیماران مبتلا ب )C/G( 471-اسنیپ 
در ارتباط  CCو GG، GCهای بررسی نشان داد که در گروه کنترل تنها سطح کلسترول کل با ژنوتیپ
) 81/1 ± 6/1) و کمترین (222/3 ±8/5بوده است. بر اساس این بررسی نشان داده شد بیشترین(
 بوده است. CCو GGتیپ افراد با ژنوسطح کلسترول گروه کنترل به ترتیب در 
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 بیان مساله و اهمیت پژوهش -1-1
-بیماری از شودمی یاد نیز تخمدان تنبلی عنوان به آن از موارد برخی در که 1کیستیک پلی تخمدان سندرم
 ،)2( است برخوردار بسیاری اهمیت از باشد داشته تواندمی که عوارضی دلیل به و است زنان در شایع های
 علایم از ایمجموعه واقع در و افتدمی اتفاق دو و یک درجه بستگان در سابقه وجود با اغلب سندرم این
 این. )1( دهد نشان را خود آنها از برخی تنها یا شود ظاهر فردی در علایم این همۀ تواندمی که است
 مهمترین و دهدمی نشان را خود زنان باروری سنین در که است ریز درون غدد اختلالات جمله از ندرمس
 سنین در هاخانم در غدد اختلالات )3( شودمی محسوب آنان در گذاری تخمک عدم دلیل به نازایی علت
 این شیوع میزان. است سالگی 21 تا 21 آن بروز سن بیشترین و شودمی آغاز بلوغ سنین از پس و باروری
 .)1( باشدمی درصد 6-22 حدود دنیا  در سندرم
-قاعدگی دچار طولانی، مدت به گذاری تخمک عدم یا و نامنظم کم، هایاریگذ تخمک علت به افراد این
 به مبتلا مردانه هایهورمون افزایش علت به و شوندمی بار یک ماه چند هر گاهی حتی و دیر به دیر های
 سندرم این بالینی هایویژگی جمله از بنابراین. )5( گردندمی سر موی ریزش و آکنه زائد، موهای رویش
 درون غدد هایهورمون تغییرات همراه به ناباروری طاسی، آکنه، موئی، پر قاعدگی، اختلالات به توانمی
 اختلالات و پروژسترون هورمون میزان کاهش و پرولاکتین استروژن، آندروژن، سطح افزایش شامل ریز
. )7, 6( باشدمی 1 نوع دیابت و خون چربی به مربوط اختلالات چاقی، انسولین، به مقاومت مانند متابولیک
 سندرم با زنان. )1( باشد داشته وجود بالینی علامت دو یا یک تنها است ممکن مبتلا، بیماران بیشتر در
 به اختلال سه علت به ها آن معمولاً ولی باشندمی ایگسترده کلینیکی علائم دارای کیستیک پلی تخمدان
 مثل آندروژن افزایش با همراه علائم و نازایی قاعدگی، نامنظمی از عبارتند که کنندمی مراجعه پزشک
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 قاعدگی نشانه 3 از علامت 1 وجود با معمول صورت به سندرم این .)8( باشدمی آکنه و هیرسوتیسم
 منظور واقع در و شودمی مشخص ریز هایفولیکول از پر تخمدان طرف دو بزرگی و زاید وهایم نامنظم،
 و محدود موارد در جز ولی بوده پایدار که است مایع مترمیلی 1-1 حاوی ریز فولیکول تخمدان، سیست از
 از بیش یا و روز 21 از کمتر هایسیکل( قاعدگی اختلالات. )1( ندارد جراحی به نیاز اصلاً نازایی، حین در
 قاعدگی نظمیبی علل ترینشایع از یکی طرفی از و است افراد این شکایات ترینشایع از یکی ،)روز 53
 خانمی هر واقع در است سندرم همین نیز) سال 21 تا 21 سنین بخصوص( باروری سنین در هاخانم نزد
 آن خلاف اینکه مگر است مطرح کیستیک پلی تخمدان سندرم نماید، مراجعه منظمنا ماهیانه عادت با که
 چاقی، نظیر خطری عوامل علت به کیستیک پلی تخمدان سندرم به مبتلا بیماران. )8, 5( شود ثابت
 جمله از دیگری های بیماری معرض در لیپیدمی دیس و انسولینی مقاومت هیپرآندروژنمی، هیپرانسولینمی،
 مبتلایان 3/1 در شکمی چاقی خصوصا و چاقی. )22( دارند قرار ترومبوتیک و عروقی-قلبی های بیماری
 صورت در حتی که است این کنندمی استناد آن به مقالات اکثر که علمی یافته و شودمی دیده سندرم این به
 دارد وجود خودی به خود بارداری حتی و گذاری تخمک گیری سر از تمالاح وزن کاهش صد در 22 تا 5
 با شودمی تعریف 23 از بیش 1بدن توده شاخص با که بالا هایوزن در بارداری مطالعات، طبق. )8, 5(
 این عوارض دیگر. )22( است همراه بارداری دیابت و حاملگی مسمومیت و سقط مانند نامطلوب عوارض
 و رحمی نامنظم هایخونریزی بارداری، در اشکال ایجاد بنابراین و مرتب گذاری تخمک عدم شامل سندرم
 در رحم مخاط سرطان احتمال حتی و رحم مخاط غیرطبیعی ضخامت درمان، و توجه عدم صورت در
 ممکن رحم، نامنظم و غیرطبیعی هایخونریزی همچون شده ذکر عوارض بر علاوه. )7( است بالاتر سنین
 سقط و سقط همچون زودرس حاملگی عوارض سری یک افتاد، اتفاق بارداری که این از پس حتی است
 داخل رشد کاهش یا بارداری دیابت حاملگی، مسمومیت همانند بارداری رس دیر عوارض یا و مکرر
                                                          
 xednI ssaM ydoB :IMB 1
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 عدم فشارخون، افزایش عروقی،-قلبی مشکلات آن مهم عوارض دیگر. )12( دشون ظاهر جنین رحمی
 است، 3D ویتامین خونی سطح کاهش و چرب کبد خون، چربی افزایش دو، تیپ دیابت بروز قند، تحمل
 از سندرم این به مبتلایان تمام بنابراین. )7( رودمی بالا فامیلی سابقه و چاقی با عوارض این بروز احتمال
 وزن، مرتب گیری اندازه شامل بررسی این. شوند بررسی پزشکان به مراجعه در عوارض این خطر نظر
 بروز احتمال سندرم، این مهم عوارض دیگر از. است خون چربی و قند تحمل تست فشارخون، دورکمر،
 که است فیزیکی ظاهر علت به نفس به اعتماد دادن تدس از و مزمن مشکلات اثر در اضطراب و افسردگی
 این بنابراین گیرید،می قرار معیوب سیکل یک در شخص لذا و داردمی باز خود به توجه از را فرد متاسفانه
 .)32( باشندمی خاص توجهی نیازمند افراد
 پیچیدگی دلیل به آن علت گرفته، صورت بیماری این روی بر دنیا در که ایگسترده تحقیقات رغم علی
 هنوز است، آدرنال و هیپوفیز هیپوتالاموس، محور در متابولیک عملکرد اختلال با با همراه که پاتوفیزیولوژی
 یکی واقع در و است خون انسولین سطح بودن بالا آن، مطرح علل از یکی اگرچه. )12( باشدمی ناشناخته
 سندرم به که است زنانی در هورمون تعادل عدم وجود سندرم این همراه به موجود بنایی زیر مشکلات از
-ونهورم عبارتی به یا آندروژن و استروژن افراد، این در هاتخمدان یعنی هستند مبتلا کیستیک پلی تخمدان
 عاملی چند زمینه سندرم این اخیر، تحقیقات براساس. )52( کنندمی تولید طبیعی حد از بیش مردانه های
 از یکی. )62, 6( دارند دخالت آن در هم محیطی عوامل ارثی، نهزمی بر علاوه که ترتیب این به دارد
 سیکل و استرس تحرک، میزان غذایی، عادات شامل خود که باشد،می زندگی سبک عوامل این مهمترین
 دهدمی افزایش را آن بروز احتمال چاقی، پدیده است مسلم آنچه. )62( است افراد این در بیداری-خواب
 .)8( است همراه احشایی و شکم چربی خصوص به چاقی با نیز سندرم این که البته و
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 با موضوع این آن، ابولیسممت و چاقی ژنتیک، با کیستیک پلی تخمدان سندرم بین ارتباط کشف به توجه با
 به ژنتیک ظرن از تحقیقات برخی اخیر های سال در. )8, 5( گرفت قرار بررسی مورد تریعمیق جزئیات
 استروژن، متابولیسم و بیوسنتز هایژن جمله از ژن چندین تاکنون و پرداخته کیستیک پلی تخمدان سندرم
 .)6, 1( اندقرارگرفته بررسی مورد و آزمایش انسولین عملکرد و ترشح انرژی، تنظیم چاقی، هایژن
 پیچیدگی دلیل به آن علت گرفته، صورت بیماری این روی دنیا در که ایگسترده تحقیقات رغم علی
 هنوز آدرنال -هیپوفیز -هیپوتالاموس محور در متابولیک–اندوکرین عملکرد اختلال با پاتوفیزیولوژی
 پرداخته کیستیک لیپ تخمدان بیماری به ژنتیک نظر از تحقیقات برخی اخیر هایسال در. باشدمی ناشناخته
 و ترشح انرژی، تنظیم چاقی، هایژن استروژن، متابولیسم و بیوسنتز هایژن جمله از ژن چندین تاکنون و
 .)6( اندقرارگرفته بررسی مورد و آزمایش التهابی، هایسایتوکاین اثرات همچنین و انسولین عملکرد
 …………………………………………………
 کیستیکسندرم تخمدان پلی -1-2
 از ناشی نازایی علت ترینشایع و نزنا در  ریزدرون غدد اختلالات ترینشایع کیستیک پلی تخمدان سندرم
 تعداد محتوی بزرگ هایتخمدان وجود دلیل به سندرم این گذاری نام. )2( باشدمی گذاریتخمک عدم
 )2( است گرفته قرار تخمدان هر بیرونی لایه در که است) مبتلا زنان اغلب در( کوچک کیست زیادی
 .)2-2(شکل 
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 ستیکتخمدان پلی کی 2 -2شکل 
 علایم ،)الیگومنوره خصوص به( قاعدگی اختلالات مانند شایعی علایم سندرم این به مبتلا زنان
 معرض در بیماران. )1( دارند نازایی و مو ریزش آکنه، و) هیرسوتیسم( مویی پر مانند هیپرآندروژنیسم
 هایبیماری فشارخون، افزایش لیپیدمی، دیس پستان، و ندومترآ سرطان خطر افزایش مانند جدی عوارض
-پلی تخمدان سندرم به مبتلایان در لیپیدمی دیس و چاقی شیوع. )13( باشندمی دیابت و عروقی و قلبی
 نازا هاآن درصد ۷۵ و مفرط چاقی دچار مبتلا، زنان درصد ۴۰. باشدمی سالم زنان از بیشتر کیستیک
. شودمی دیده باشندمی باروری سنین در که زنانی همه درصد ۴۰ تا ۶ در تقریبا بیماری این. )3( باشندمی
 تخمدان سندرم به مبتلا زنان در چاقی و) آکنه( پوستی هایجوش زاید، موهای رشد نامنظم، هایقاعدگی
 یا گردد مشخص ظمنامن قاعدگی هایدوره با نوجوانی در تواندمی عارضه این. شودمی مشاهده کیستیکپلی
 .)8, 3, 2( شود داده تشخیص باروری در مشکل یا وزن افزایش دنبال به بعدها که این
 کیستیکپلی تخمدان سندرم تشخیص -1-2-1
 هایتکیس وجود لیتر، میلی ۹ از بیش به تخمدان حجم افزایش( کیستیکپلی تخمدان سونوگرافی شواهد
 هایپرپلازی( رحم استرومای دانسیته افزایش و تخمدان هر در بیشتر یا و ۴۰ تعداد به متریمیلی ۸–۲
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 تستوسترون، ،HL هایهورمون سرمی سطح افزایش جمله از متابولیکی اختلالات. )33( هستند) آندومتر
 .)53, 13( است شایع بیماری این در انسولین به مقاومت و پرولاکتین انسولین،
 :باشد دارا را زیر هاینشانه از نشانه دو باید فرد کیستیکپلی تخمدان سندرم تشخیص جهت کلی طور به
 نامنظم هایقاعدگی .2
 از بیش فاصله معمول، غیر هایقاعدگی از منظور. ستا بیماری این مشخصات ترینشایع از یکی امر این
 وقوع و بیشتر یا ماه 1 برای قاعدگی عدم سال، یک در قاعدگی دوره 8 از کمتر قاعدگی، دو بین روز 53
 .است شدید یا کم خیلی خونریزی با همراه تاخیر با قاعدگی
 مردانه هایهورمون یا هاآندروژن افزایش .1
 و صورت در زاید موهای رشد مثل ظاهری علائم ایجاد سبب تواندمی مردانه هایهورمون بالای سطوح
 از ناشی علائم. شود مردانه الگوی با طاسی و نوجوانی در شدید هایآکنه یا بزرگسالی در آکنه ایجاد بدن،
 .باشد متفاوت فرد نژاد براساس تواندمی بالا آندروژن
 کیستیکپلی هایتخمدان .3
 چه آن برخلاف اما. کندمی مشخص را کوچک کیست زیادی تعداد حاوی بزرگ ایهتخمدان سونوگرافی
 .داد قطعی تشخیص تواننمی کیستیکپلی هایتخمدان وجود با تنها پیداست، آن نام از
 میزان از ناشی علائم یا نامنظم قاعدگی هایدوره وجود کیستیکپلی تخمدان سندرم قطعی تشخیص برای
 به سونوگرافی در کیستیکپلی هایتخمدان وجود با زنان از برخی است ممکن. است زملا نیز بالا آندروژن
 این به مبتلا افراد از بعضی در است ممکن نیز دیگر طرف از. نباشند مبتلا کیستیکپلی تخمدان سندرم
 .)63, 33( باشند طبیعی سونوگرافی در هاتخمدان سندرم،
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 بالینی تظاهرات و علائم -1-2-2
 متناوب شکل به گذاری تخمک عدم منارک، حوالی در چاقی و یرسوتیسمه شروع انسولین، به مقاومت
 کیستیکپلی تخمدان سندرم برای اصلی معیار طرح این در که S-AEHD و تستوسترون افزایش با همراه
 هیرسوتیسم آمریکا در. )73( گرددمی مشاهده بیماران این در که است علائمی جمله از است، شده ذکر
 هاژاپنی در که صورتی در دهدمی رخ کیستیکپلی تخمدان سندرم به مبتلا بیماران از درصد 27 در تقریبا
 هایتفاوت خاطر به تواندمی که دارند هیرسوتیسم کیستیکپلی تخمدان سندرم بیماران درصد 21 تا 22
 عنوان به که باشد، متغیر آمنوریا تا الیگومنوریا از تواندمی قاعدگی عملکرد در اختلال. )83( باشد ژنتیکی
 هاییخانم در حتی هستند گذاری تخمک عدم دچار کیستیکپلی تخمدان سندرم به مبتلا بیماران قانون یک
 آکنه که ودشمی گفته حتی. باشدمی درصد 21 گذاری تخمک عدم میزان هستند مرتب هایسیکل دارای که
 از بیش. )3( باشد آینده در کیستیکپلی تخمدان سندرم کننده پیشگو تواندمی نوجوانی هایسال در شدید
 قلبی مشکلات و قندی دیابت خطر چاقی این که هستند چاق کیستیکپلی تخمدان سندرم بیماران از نیمی
 تخمدان سندرم در شایعی طور به انسولین افزایش و انسولین به مقاومت. )83( کندمی زیاد را عروقی و
 27 تا 22 و گلوکز تحمل اختلال دچار سندرم این چاق بیماران سوم یک که دارد وجود ککیستی پلی
-لیپوپروتئین متابولیسم در اختلال کیستیکپلی تخمدان سندرم در. )53( شوندمی II نوع دیابت دچار درصد
 از. )8, 2( باشدمی LDH کاهش و LDL و گلیسرید تری کلسترول، در افزایش شامل که دارد وجود ها
 که شودمی خون فشار شیوع افزایش باعث که است فیبرینولیزین در اختلال بیماری، این در اختلالات دیگر
 7 به را عروقی قلبی بیماری و آترواسکلروز شیوع و رسیده درصد 21 به یائسگی سنین حوالی در مورد این
 دارای و رسدمی طبیعی برابر 1/5 به هاتخمدان اندازه ظاهری پاتولوژی لحاظ از. )13, 7( رساندمی درصد
 .)1( دارند مترسانتی یک از کمتر قطر عموما که شودمی متعددی هایکیست
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 اتیولوژی -1-2-3
 ایپیچیده ژنتیکی فاکتورهای از اینتیجه تواندمی ولی است ناشناخته ککیستیپلی تخمدان سندرم علت
 فنوتیپی بروز باعث تواندمی ارثی غیر و ارثی فاکتورهای و داده نشان را خود بلوغ شروع در اغلب که باشد
 تخمدان نمای و نرمال ظاهری با سندرم این به مبتلا بیماران. )21, 6( شود کیستیکپلی تخمدان سندرم
 اتوزوم یک ظاهرا کیستیک پلی تخمدان سندرم باشند،می بالینی تحت حامل سونوگرافی در کیستیکپلی
 که دارند مبتلا مادری یا معمولا کیستیکپلی تخمدان با سندرم این به مبتلا بیماران بیشتر بوده ارثی غالب
-پلی تخمدان سندرم فتوتیپ آن نتیجه که باشندمی متابولیک سندرم با پدری دارای یا است علامت بدون
 این به مبتلا فرد خواهران از نیمی تقریبا. )33, 13, 1( باشدمی دختر در گذاری تخمک عدم کیستیک،
 توستوسترون افزایش دارای خواهران این از نیمی تنها و دهستن توستوسترون هورمون افزایش دارای سندرم
 هاییافته و پاتوفیزیولوژی. )11, 21( هستند علامت بدون دیگر نیمی و هستند قاعدگی در اختلال دارای
 اثر در است ممکن یککیست پلی تخمدان سندرم در گذاری تخمک عدم و هایپرآندروژنیسم آزمایشگاهی
 :از عبارتند اهبخش این دهد؛ رخ هستند فعال اندوکرینولوژیک نظر از که بخش چهار در هاییناهنجاری
 .)1( هیپوفیز و هیپوتالاموس بخش کلیه، فوق غده چربی، هایبافت ها،تخمدان
 افزایش بیماران این درصد 25 در  S-AEHD میزان دارد، نقش سندرم این پیدایش در نیز کلیه فوق دهغ
 نشان زیر طرق به سندرم این در را خود دخالت باشدمی چربی و پوست شامل که محیطی بخش و یابدمی
 :دهدمی
 .کندمی تعیین را مهیرسوتیز بروز عدم یا بروز پوست در ردوکتاز آنزیم فعالیت فقدان یا وجود .2
 .شودمی بدن وزن افزایش باعث چربی هایسلول در آروماتاز آنزیم فعالیت افزایش .1
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 کیستیکپلی تخمدان سندرم پیدایش در هیپوفیز-هیپوتالاموس بخش هااستروژن متابولسیم کاهش .3
 نمزم افزایش باعث این و HSF/HL نسبت افزایش طور همین و شده HL افزایش باعث تواندمی
. است شده گزارش پرولاکتین افزایش بیماران در نیز موارد 51 در. شودمی بدن در استروژن غلظت
 معرض در خود زندگی اوایل در سندرم این به مبتلا بیماران که دارد اهمیت نکته این بالینی نظر از
 منظم کردن بالغر بنابراین دارند قرار شیرین دیابت یا گلوکز تحمل عدم به ابتلا برای زیادی خطر
 در بار 1 تا 2 دفعات به گلوکز به تحمل عدم نظر از کیستیکپلی تخمدان سندرم به مبتلا چاق زنان
 است ممکن و یابدمی بهبود وزن کاهش با گلوکز غیرطبیعی متابولیسم و شودمی پیشنهاد سال
 .)83, 53, 13, 13, 1( کند حفظ را تخمدان عملکرد و یابد کاهش هایپرآندروژنیسم
 مواجه مشکل با شدن باردار برای گذاری، تخمک در آمده بوجود مشکلات دلیل به است ممکن مبتلا زنان
 دیابت مثل آن مدت طولانی عوارض پیشگیری به تواندمی درمان شروع و هنگام زود تشخیص). 5( شوند
 .)11, 31( کند کمک سکته و قلبی هایبیماری ،۲ نوع
 درمان -1-2-4
 بارداری ضد داروهای به نیاز بیماران از بعضی دارد، بیمار به بستگی کیستیکپلی تخمدان سندرم درمان
 پایدار درمان. کنندمی استفاده گذاری تخمک القای از بیماران سایر که حالی در دارند وراکیخ
 به تمایل که بیمارانی در حال این با. )51( داد انجام همزمان توانمی را هیرسوتیسم و هایپرآندروژنیسم
-می زیر شکل به درمانی هایروش انواع. نباشد پذیر امکان است ممکن هیرسوتیسم کنترل دارند بارداری
 :باشد
 :درمانی دارو
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 به ماهه 6 دوره طی در وزن کاهش که طوری به است؛ توصیه اولین چاق بیماران در :وزن کاهش .2
 شدن گرفته سر از سبب هاخانم درصد 57 در و شودمی رونتستوست کاهش سبب چشمگیری طور
 .گرددمی گذاری تخمک
-می کلیه فوق غده و تخمدان در استروئید تولید از هاقرص این: خوراکی بارداری ضد هایقرص .1
 جلوگیری هایقرص از انواعی امروزه دهدمی کاهش را هیرسوتیسم بیماران، سوم دو در و کاهند
 فعالیت) دروسپیرونون و دژوسترون مانند( هستند جدید هایپروژستین ویحا که حاملگی از
 زنان در هیرسوتیسم درمان در تنهایی به کنتراسپتیو از استفاده. رسانندمی حداقل به را هاآندروژن
 این در) درصد 22 از کمتر( باشد موثر غیر است ممکن کیستیکپلی تخمدان سندرم به مبتلا
 .گرددمی تشدید داروها این از استفاده علت به نیز انسولین به مقاومت بیماران
 برای آمیزی موفقیت طور به دارو این: استات پروژسترون مدروکسی یا و پروژسترون دپومدروکسی .3
 دپومدورکسی ماه سه هر گرممیلی 252 که گیردمی قرار استفاده مورد هیرسوتیسم درمان
 کاهش باعث درصد 51 خوراکی استات پروژسترون کسیمدرو گرممیلی 21 -21 یا و پروژسترون
 .شودمی مو رشد
 لوپرولید کندمی سرکوب تخمدان از را استروئید تولید: گنادوتروپین کننده آزاد هورمون آگونیست .1
 به استروژن یا کنتراسپتیو کردن اضافه کندمی درمان را هیرسوتیسم روز 81 هر عضلانی استات
 آتروفی و گرفتگی گر عوارض سایر و استخوان رفتن تحلیل مانع وتروپینگناد کننده آزاد هورمون
 .شودمی تناسلی دستگاه
 با آن از مخلوطی یا کلیوی فوق هایپروآندروژنیسم دچار که بیمارانی درمان برای: دگزامتازون .5
 .شودمی استفاده هستند تخمدان
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 آزاد تستوسترون و آندروستندیون لظتغ روز در گرممیلی 221 پایین دوز با دارو این: کتوکونازول .6
 .کندمی کم را
 آزاد و تستوسترون کاهش باعث اگرچه است پتاسیم کننده حفظ دیورتیک نوعی: اسپیرونولاکتون .7
 51 -222. دهدمی کاهش را تنه قطر و جنسی موهای روزانه خطی رشد سرعت. شودمی کل
 اسپیرونولاکتون از بعد ماه 1-12 ماه، 3-6 صلهفا در دارد را تأثیر حداکثر روز در بار دو گرممیلی
 دوز با بیماران درصد 25 در که است قاعدگی نظمیبی عارضه، ترین شایع. کرد الکترولیز توانمی
 .شودمی دیده گرممیلی 221
 آکنه و هیرسوتیسم شدید موارد در که است قوی آندروژن آنتی خاصیت دارای: استات سیپروترون .8
 .است مؤثرتر استروژن با دارو این همزمان استفاده. شودمی استفاده
 نحو به را هیپراندروژنیسم روز در بار سه گرممیلی 225 دوز از استفاده با که): گلوکوفاژ( متفورمین .1
 باشدمی زائد موهای بردن بین از در دائمی روش تنها لیزر و الکترولیز. دهدمی بهبود چشمگیری
 )51, 21, 7(
 :جراحی
 یک تواندمی لاپاروسکوپی وسیله به تخمدان روی بر جراحی درمانی، دارو به بیمار پاسخ عدم صورت در
 ریسکشن از استفاده. باشد کیستیکپلی تخمدان سندرم به مبتلا بیمارن از برخی برای دیگر درمانی گزینه
 درمان برای) کلومیفن( کلویید به مقاوم بیماران در که لاپاراسکوپ با تخمدان الکتروکوتری یا و ایگوه
 شود،می ایجاد تخمدان در منفذ 22 -52 متریمیلی 8 هایسوزن از استفاده با که شودمی استفاده نازایی
 یک جراح عمل، این در. دهدمی رخ خود به خود گذاری تخمک بیماران درصد 37 در جراحی این از پس
 را است لاپاراسکوپ یک به متصل که لوله یک طریق این از و کرده ایجاد شکم روی بر کوچک شکاف
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 جراح برای را مجاور تناسلی اعضای و بیمار های تخمدان از لازم تصاویر دوربین این. کندمی وارد
 سوزاندن برای لیزر یا الکتریکی انرژی از و کرده وارد را جراحی وسیله پزشک سپس. کندمی مشخص
 تخمک تحریک کار این هدف. کندمی استفاده هاتخمدان سطوح روی فولیکول در موجود هایوراخس
 .)13, 8, 3, 2( هاست آندروژن سطح کاهش وسیله به گذاری
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     )6 nikuelretnI( 6اینترلوکین   -7-9
شود و در پاسخهای ن است که از گلبولهای سفید ترشح میهای مهم بداز اینترلوکین کیی6ینترلوکین ا
های کننده، لنفوسیتخوار، لنفوسیت تی کمکالتهابی و ایمنی نقش دارد. اینترلوکین شش از سلولهای درشت
شود و بر سلولهای پلاسماسل و لنفوسیت مؤثر است. اصلیترین کارکرد این بی و آستروسیت ترشح می
ها و تولید بیشتر پادتن است میوکینها باعث تسهیل چند پاسخ سلولی به ر پلاسما سلسایتوکین تمایز سریعتا
در این میان،  • .ورزش مانند سرکوب پروتئولیزی، آنژیوژنز و تنظیم گلیکوژن عضلانی می شوند
از یک سو در دوره ی پس از ورزش یعنی  .1 :توجه زیادی را به خود جلب کرده است، زیرا 6-اینترلوکین
از طرف  .با چاقی و کاهش عملکرد انسولین نیز رابطه دارد .2 .گام افزایش عملکرد انسولین رها می شودهن
سیستم ایمنی ذاتی: تولید پروتئین های فاز حاد را  • :در هردو سیستم ایمنی نقش دارد 6-دیگر اینترلوکین
از حاد نامیده می شود، شرکت توسط سلول های کبدی تحریک می کند و در ایجاد اثر سیستمی التهاب که ف
را تحریک می کند که به سلول های تولیدکننده  B سیستم ایمنی اکتسابی: رشد لنفوسیت های • .می کند
افزایش می  1در افراد چاق و بیماران دیابتی نوع  6-LI غلظت عمومی • :نکته .آنتی بادی تمایز می یابند
در بیشتر سلول ها نقش  .ثر متفاوتی در انواع سلول ها داردبه دلیل ماهیت گیرنده های خود ا .6-LI .یابد
-FNT پیش التهابی از خود نشان می دهد، اما در بعضی از بافت ها ممکن است موجب اختلال در عملکرد
نظیم یک سیتوکین اسپکتیو چند منظوره است که رشد و تمایز بافت های مختلف را ت - 6ینترلوکین ا .شود α
در خون سازی،  .نقش آن در واکنش های ایمنی و واکنش فاز حاد شناخته شده است  می کند که مخصوصا
 یمتابولیسم استخوان و پیشرفت سرطان دخیل است و نقش مهمی در هدایت انتقال از ایمنی ذاتی به اکتساب
 .دارد
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وکین ضد ) یک اینترلوکین است که به عنوان یک سیتوکین پرولاپلاسمی و یک می6-LI( 6اینترلوکین 
و ماکروفاژ ها برای تحریک پاسخ ایمنی، به عنوان مثال در طی  Tتوسط سلول های  والتهابی عمل میکند..
 6-LIعفونت و پس از ضربه، به ویژه سوختگی یا دیگر آسیب های بافت منجر به التهاب، ترشح می شود. 
نیاز برای مقاومت در برابر باکتری در موشهای مورد  6-LIنیز نقش مهمی در مبارزه با عفونت دارد، زیرا 
 نشان داده شده است.  eainomuenp succocotpertS
فاکتورهای التهابی و سیستم ایمنی بدن را در بسیاری از بیماری هایی نظیر دیابت، آترواسکلروز،  6-LI
ری بهشت و افسردگی، بیماری آلزایمر، لوپوس اریتماتو سیستمیک، مولتیپل میلوما، سرطان پروستات، بیما
را در  6-LIآرتریت روماتوئید تحریک می کند. بیماران مبتلا به سرطان پیشرفته / متاستاز سطوح بالاتری از 
 .خون خود دارند 
 به نظر میرسد در  فیزیولوژی باروری از جمله تنظیم تولید استروئیدها از تخمدان ، بلوغ 6-LIسایتوکاین 
در رحم تاثیر گذار باشد ، پارامترهایی که در بیماری  noitatnalpmIفولیکولها وفرایندهای تخمک گذاری و 
  
 61
 
قرار گرفته و دارای ناحیه  7انسانی روی کروموزوم  6-LI) ژن 22-22تحت تاثیر قرار می گیرد.(  ocp
در  میزان  نسخه  6-LIدر پروموتر ژن 471-جفت بازی می باشد. پلی مورفیسم در نحیه  323پروموتر 
ارتباط پلی مورفیسم  8221و همکاران در سال     nagodrE) 12مذکور تاثیرگذار می باشد. (برداری از ژن 
بین گروه کنترل و گروه  6-LIبا مارکرهای استرس اکسیداتیو مورد بررسی قراردادند . ژنوتیپ  )C/G( 471-
) در 32شت. (پلی مورف تفاوت معنی داری بین دو گروه دا Gمتفاوت بود . همچنین فراوانی آلل   OCP
را  OCP، تظاهرات بالینی بیماران   6-LIو همکاران نشان دادند که پلی مورفیسم   hclaW  1221سال 
 )2801-(، )803-(αFNTپلی مورفیسم  2221و همکاران در سال  laruV) 12تحت تاثیر قرار می دهد. (
ایج این مطالعه نشان داد که ژنوتیپ را مورد آنالیز قرار دادند . نت OCPدر بیماران   6-LI )471-(و 01-LI
) نتایج مطالعه 52فراوانی پایین تری نسبت گروه کنترل داشت . (  OCPدر بیماران  6-LIژن  Cو آلل  CC
و  )471-( 6-LIنشان داد که ارتباط معنی داری بین پلی مورفیسم   3221و همکاران در سال  umuT
نسبت به  OCPدر کروه  Gاشت . همچنین فراوانی آلل در زنان جنوب هند وجود د OCPریسک ابتلا به 
و  6-LIژن  )C/G( 471-)این مطالعه در پی آن است که ارتباط بین پلی مورفیسم62گروه کنترل بالاتر بود.(
 . و  گروه کنترل  مورد بررسی قرار دهد OCPسطح سرمی آن را در بیماران  
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 نوکلئوتیدی تک مورفیسم پلی -1-4
 از بیش فراوانی که) 1-2شکل ( است تک باز یک ثابت جابجایی اسنیپ یا 1نوکلئوتیدی تک ممورفیس پلی
 کروموزومی سطح در. اندیافته گسترش انسانی ژنوم سرتاسر در هاPNS. باشد داشته جمعیت یک در %2
 اندتومی PNS. است ثابت ژنوم طول در نسبی طور به PNS دانسیته) جنسی هایکروموزوم سطح در بجز(
 در PNS اگر. کنندنمی ایجاد فنوتیپ در تغییری هاPNS اکثر البته. شود ژن یک بیان یا کاراکتر تغییر به منجر
 پروموتر ناحیه در که هاییPNS مثال عنوان به. باشد گذار تأثیر ژن بروز در تواندمی باشد ژن یک مهم ناحیه
 که باشندمی ایمنی خود و عفونی اختلالات با بطمرت باشندمی  FNT,4LI ,6LI ,01LI نظیر هاییسیتوکین
 .است مؤثر علائم، متغیر دامنه این ایجاد در هم میزبان تطابق قدرت
 یک که چرا گیرد صورت خاص محیطی شرایط تحت جمعیت هر در باید عملکردی PNS عملکرد تفسیر
 در T به A نوکلئوتید رتغیی مثال برای. باشد مفید یا مضر متفاوت جمعیت دو برای است ممکن PNS
 افراد آندمیک مالاریای در حالیکه در شودمی 2داسی سلول موتاسیون ایجاد به منجر هموگلوبین β زنجیره
 خاص جمعیت این در فقط بودن مفید این که. باشندمی مقاوم بیماری به موتاسیون این دارای هتروزیگوت
  .)25( شودمی مشاهده
                                                          
 )PNS( msihpromyloP edituelcoN elgniS 1
 llec elkciS 2
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 مورفیسم تک نوکلئوتیدیپلی 2 -1 شکل
 اب جغرافیایی منطقه یک در اسنیپ یکفراوانی  بنابراین است، گوناگونی هایتفاوت هاانسان جمعیت بین
 .)15(خاص با فراوانی همان اسنیپ در جمعیت دیگر تفاوت داشته باشد  نژادییک 
 نوکلئوتیدی ریختی چند انواع -1-4-1
 ژن، کننده کد نواحی جمله از باشند کننده کد غیر یا کننده کد که مختلفی نواحی در است ممکن هااسنیپ
 به توجه با کننده کد مناطق در موجود هایاسنیپ. شوند مشاهده ژنی بین مناطق و ژن، کننده کد غیر نواحی
 .شوندنمی هدف پروتئین آمینواسید در تغییر باعث الزما ycareneged nodoc
-می بندی تقسیم مترادف غیر اسنیپ و مترادف اسنیپ دسته دو به خود ژن کننده کد نواحی در هااسنیپ
 است حالی در این و داشت نخواهند شده کد پروتئینی توالی بر تاثیری گونه هیچ مترادف هایاسنیپ. شوند
 دسته دو به خود که شوندمی شده کد پروتئینی توالی در نواسیدآمی تغییر باعث مترادف غیر هایاسنیپ که
 )3-2 شکل. (شوندمی تفکیک esnesnon و ecnessim
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 وقوع محل اساس بر هااسنیپ بندیتقسیم 3 -1 شکل
 ژنی، پیرایش ندمان فرایندهای بر توانندمی همچنان پروتئینی کننده کد غیر مناطق در موجود هایاسنیپ
 که هاییاسنیپ. شوند پروتئینی کننده کد غیر هایدنباله تغییر و ANRm تخریب رونویسی، فاکتور اتصال
 چند این که شوندمی شناخته )PNS noisserpxe( PNSe عنوان به را دهندمی قرار تاثیر تحت را ژنی بیان
 .)35( باشد داشته ارقر ژن دستی پایین یا دستی بالا منطقه در تواندمی شکلی
 هااسنیپ فراوانی -1-4-2
 فراوانی و ژنوم در فراوانی شامل که داد قرار بررسی مورد هدف جمعیت دو در توانمی را هاPNS فراوانی
 .باشدمی جمعیت در
 ژنوم در فراوانی -1-4-2-1
 مراتب به کننده کد غیر مناطق در هاآن فراوانی که شکلی به باشد،نمی همگن همواره هاPNS ژنومی توزیع
 تنظیم هدف با طبیعی انتخاب که کرد بیان توانمی عمومی طور به. باشدمی ژنی کننده کد نواحی از بیشتر
 دیگر. کندمی عمل دارند را مطلوب ژنتیکی انطباق بیشترین که هاییاسنیپ ماندن باقی باعث تنها هاآلل
 را هااسنیپ تراکم همچنین. کند تعیین را هااسنیپ تراکم تواندمی نیز جهش و نوترکیبی نرخ مانند اکتورهاف
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 بینیپیش عنوان به TA هامیکروستلایت از. کرد بینی پیش نیز هامیکروستلایت حضور به توجه با توانمی
 .)15( شودمی استفاده هااسنیپ تراکم قوی کننده
 :جمعیت در یفراوان 
 یک در که PNS آلل یک بنابراین دارد، وجود انسانی هایجمعیت در زیادی هایتفاوت که است واضح
-می جمعیت، یک در. باشد نادر بسیار دیگر گروه در است ممکن باشدمی معمول قومی یا جغرافیایی گروه
 .)55( شود شناخته  جزئی آلل فرکانس عنوان به تواند
 هاPNSاهمیت  -7-4-9
 مواد ها،پاتوژن به پاسخ و بیماری توسعه چگونگی بر تواندمی انسانی AND توالی در هاتفاوت و تغییرات
 دارای شده شخصی پزشکی در هاPNS همچنین. باشد تاثیرگذار عوامل دیگر و هاواکسن داروها، شیمیایی،
 .هستند فراوان اهمیت
 پزشکی زیست تحقیقات 
-گروه مانند( هاگروه بین ژنوم از مناطقی مقایسه برای پزشکی زیست تحقیقات در هاPNS اهمیت بیشترین
 عنوان به ژنومی مطالعات در هاPNS. باشدمی ژنومی گسترده مطالعات در) بیماری بدون و با همسان های
 هاPNS .است شده استفاده طبیعی صفات یا و بیماری به مربوط ژن برداری نقشه در بالا وضوح با نشانگر
 عنوان به هم هنوز) شودمی نامیده خاموش جهش بنابراین( فنوتیپ روی بر مشاهده قابل تاثیر بدون
 .)65( هستند مفید هانسل بین پایدار توارث و آنها مقدار دلیل به ژنومی، مطالعات در ژنتیکی نشانگرهای
 قانونی پزشکی 
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 با اما گرفت قرار استفاده مورد مظنون یک به قانونی پزشکی AND نمونه یک تطبیق برای ابتدا در PNS
 است ممکن آینده در. گرفت قرار توجه مورد کمتر RTS به وابسته AND نگاری انگشت روش توسعه
 استفاده غیره و قومیت و،م رنگ چشم، رنگ مانند فنوتیپی هایسرنخ برخی برای قانونی پزشکی در PNS
 را قومیت یا گروه خوبی احتمال با تواندمی PNS 12 از پانل یک که است داده نشان همکاران ddiK. شود
 .)75( کند شناسایی باز جامعه گروه 21 در
 فارماکوژنتیک 
 عنوان به باشد، کننده کمک فارماکودینامیک یا و فارماکوکینتیک درک در تواندمی PNS با ارتباط در دانش
 مختلف هایPNS با هابیماری. کنندمی عمل ژنتیکی مختلف انواع به مبتلا افراد در مخدر مواد چگونه مثال
 داروهای متابولیسم با هاPNS برخی. گردد هایماریب درمان با ارتباط در فارماکوژنتیک فذه به است ممکن
 .)85( باشندمی ارتباط در مختلف
 هابیماری 
 که است حالی در این. شود مندلی توارثی الگوی با اریبیم یک باعث است ممکن تنهایی به اسنیپ یک
 هااسنیپ دیگر با گرفتن قرار هم کنار با و نبوده درگیر تنهایی به اسنیپ یک پیچیده، عامل با هابیماری برای
 .کرد اشاره استخوان پوکی بیماری به توانمی نمونه برای که شودمی آشکار بیماری شرایط
 :باشند داشته بیماری بر تاثیری یا و مشاهده قابل فنوتیپ دارای توانندمی هاPNS انواع تمامی
 ریسک با سرطان شدن آشکار باعث توانندمی هاPNS از نوع این: کننده کد غیر نواحی در هااسنیپ -
 .باشند داشته نقش بیماری به ابتلا در استعداد و ANRm ساختار بر یا و گردند بالا
 .شوندمی تقسیم دسته دو به هاPNS از نوع این: دهکنن کد نواحی در هااسنیپ -
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 از تواندمی همچنان اما کند،نمی ایجاد پروتئین آمینواسید در را تغییری تغییر این: مترادف جایگزینی .2
 2 دارویی چند مقاومت ژن در خاموش جهش نمونه، برای. باشد عملکرد بر تاثیر باعث دیگر طرق
 باعث باشد،می سلول از داروها کردن خارج وظیفه با شاییغ پروتئینی کننده کد که )1RDM(
 غیر کونفورماسیون که شودمی داده اجازه پپتیدی توالی به آن اثر در که شده ترجمه سرعت کاهش
 .داشت خواهد کمتری عملکرد یافته جهش پمپ آن نتیجه در که بگیرد خود به معمول
-می تقسیم دسته دو به هاجهش اینگونه رایج هایبندیتقسیم اساس بر: مترادف غیر جایگزینی .1
 .شوند
 آن نتیجه در و آمینواسید تغییر باعث که باشدمی باز یک در تغییر جهش، این: بدمعنی اینقطه جهشالف) 
 نوکلئوتیدی جایگاه در ANML ژن در مثال عنوان به. شودمی بیماری ایجاد و پروتئین عملکرد تخریب
 در آرژنین جای به لوسین جایگزینی باعث پروتئینی سطح در که کرده غییرت TTC به TGC توالی 2852
 سندروم و aisalpsyd larcaolubidnam تداخل بروز باعث PNS این. شودمی اسیدی آمینو 715 جایگاه
 .شودمی  زودرس پیری
 نابجا، پایان کدون یک ایجاد باعث تواندمی AND توالی در اینقطه جهش این: معنیبی اینقطه جهشب) 
 به. گرددمی فعال غیر پروتئین تولید به منجر نهایتا که شود ANRm رونویس فرایند در معنیبی کدون یا
 .)15( شودمی ایجاد RTFC ژن در X245G اسنیپ دلیل به فایبروزیس سیستیک بیماری مثال عنوان
 PNSهای آنالیز روش -2-1-1
 هایروش. )15( گیرندمی قرار سنجش مورد راحتی به معمولا هستند cilellaib معمولا هااسنیپ که آنجا از
 .باشندمی زیر موارد شامل شده شناخته اسنیپ شناسایی یا و جدید اسنیپ کشف هدف با هاPNS آنالیز
 gnicneuqes AND 
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 siserohportcele yrallipaC 
 yrtemortceps ssaM 
 )PCSS( msihpromylop noitamrofnoc dnarts-elgniS 
 noisnetxe esab-elgniS 
 sisylana lacimehcortcelE 
 siserohportcele leg dna CLPH gnitarutaneD 
 msihpromylop htgnel tnemgarf noitcirtseR 
 sisylana noitazidirbyH 
 اهداف -1-5
فرعی و لی، صها در سه گروه اهداف ااهداف گوناگونی مورد نظر قرار گرفته است که آن ه طی این مطالع
 د شد.ها اشاره خواهاند که در ذیل به آنکاربردی تقسیم شده
 طرح اصلی هدف-الف
 کیستیکپلی تخمدان سندروم به مبتلا بیماران در6LI ژن )C/G( 471- مورفیسم پلی رابطه بررسی
 فرعی اهداف-ب
 اهداف فرعی این طرح تحقیقاتی شامل موارد زیر بوده است.
-پلی تخمدان سندروم به مبتلا بیماران در6LI ژن )C/G(471- مورفیسم پلی فراوانی توزیع تعیین .2
 کیستیک
 سالم افراد در6LI ژن )C/G( 471- مورفیسمپلی فراوانی توزیع تعیین .1
 کیستیکپلی تخمدان سندروم به مبتلا بیماران در6LI ژن )C/G( 471- مورفیسمپلی فراوانی مقایسه .3
 سالم و افراد
 کاربردی اهداف -ج
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 ژنتیکی زمینه اساس رب کیستیکپلی تخمدان سندروم به ابتلا نظر از پرخطر افراد شناسایی
 فرضیات -1-6
 کیستیکپلی تخمدان سندروم به مبتلا بیماران در6LI ژن )C/T( 471- مورفیسم پلی فراوانی توزیع 
 است. متفاوت سالم افراد با
 دارد. ارتباط بررسی مورد هایژنوتیپ با SOCP بیماری پاتولوژیک شدت 
 واژگان کلیدی -1-8
 کیستیک پلی تخمدان سندرم
 جهت. است باروری سنین در زنان میان در هورمونی اختلال ترین شایع کیستیک پلی تخمدان مسندر
 هایها، و تخمدانآندروژن نامنظم، افزایش هایقاعدگی متفاوتی از جمله  معیارهای از سندرم این تشخیص
 باشد.کیستیک میپلی
 .………………………………………………………………………………………………
 وتیدینوکلئ تک مورفیسم پلی
 در T,G،C,Aنوکلئوتید  یک در که است AND دنباله در تغییر یک نوکلئوتیدی چند ریختی یا مورفیسمپلی
 . افتدمی اتفاق فرد یک در کروموزوم جفت یک بین یا بیولوژیکی گونه یک افراد بین ژنوم
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 دومفصل 
 گذشته مطالعات بر مروری
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 مروری بر مطالعات گذشته -2-1
 8-LI و 6-LI ،α-FNT مانند.شوند می ترشح سیت،وآدیپ جمله از سلولها، از بسیاری توسط 8-LI و 6-LI
 لپتین هورمون با 8-LI و  . 6-LI نقش داشته باشد گلیسیرید تری مقادیر مهاری تنظیممی تواند در  همچنین
 به مبتلا افراد و چاق SOCP به مبتلا افراد در 8-LI و 6-LI سطوحکه  اند داده نشان مطالعات و بوده مرتبط
 . است یافته افزایش طبیعی وزن دارای زنان با مقایسه در وزن کم SOCP
 مبتلا افراد در ها گلیسیرید تری و لیپید مشخصات به مربوط بیوشیمیایی پارامترهای ها، سیتوکین بر علاوه
 افراد از آمده تدس به کلسترول-LDH سطح کاهش بنابراین. است شده بررسی چاق به مبتلا SOCP به
 می باشد. لیپیدمی دیس نتیجه از بخشی که است عروقی قلبی کسری دهنده نشان چاق SOCP به مبتلا
 بین برابر 21 تفاوت و مهم بسیار همبستگی و است قوی بسیار لپتین و  8-LI ،6-LI سرم بین ارتباط
 SOCP چاق مکرر و چاق وزن، مک SOCP به مبتلایان در انسولین بیشتر مقاومت و لپتین بیشتر مقاومت
 مقاومت هم با و چاقی با  هم8-LI  و 6-LI ،α-FNT می توان گفت بنابراین، وجود دارد. SOCP غیر وافراد
 داشتند؛ ارتباط انسولین به
 دختران در التهابی و متابولیکی عوامل از تعدادی  حضور که دهد می نشان همکارن و usegluF   مطالعه
 که است همراه میکروبی های محرک به یافته تغییر ایمنی پاسخ یک با انسولین به قاومم SOCP به مبتلا
 سطح که از این مطالعه بدست آمدنشان داد که گیری نتیجه. شود می 6-LI سرمی سطح افزایش موجب
 ،داد افزایش را   )RI(میزان مقاومت انسولینی  SPL فعال های مونوسیت درآن  بیشتر ترشح و 6-LI سرمی
 دهد می نشان نتایج این. نداشت وجودمعنی داری  تفاوت التهابی های سیتوکین سایردر مورد   حالیکه در
 احتمالا که دارد وجود RI در التهابی های محرک به یافته تغییر ایمنی واکنش SOCP به مبتلا بیماران در که
 .شود می کم التهاب ایجاد موجب
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 به مبتلا افراد در متابولیکی و هورمونی عوامل که دهد می نشان sonaidaM تحقیق در آمده بدست نتایج
 کم، التهاب وضعیت تعیین برای است ممکن و هستند انسولین به مقاومت با ارتباط در شدت به  SOCP
میکروبی می  التهابی محرک دنبال به SOCP به مبتلا افراد در 6-LI های مونوسیت پروتئین تولید به منجر
 توجه مورد آترواسکلروتیک جدید خطر عوامل عنوان به را عفونت می توان اخیر شواهد به جهتو باگردد. 
 .داد قرار
تغییرات ژنتیکی در بیان   مانند ژنتیکی عوامل از بسیاری که است داده نشان مطالعات روزافزون تعداد
- )LI( اینترلوکین پونکتین،آدی ، )RFHTM( ردوکتاز لاتوتتراهیدروف متیلن ،2 نازپاراکسوژنهایی از قبیل 
 دارند. SOCP درخطر مهمی نقش 6-LI و A1
 انجام SOCP به مبتلا چینی زن 253 روی در همکاران و gniX توسط7221  ل سا در که ای مطالعه در
 این پروتئین بیان در تواند می 01-LI پروموتر ناحیه در )PNS( نوکلئوتید تک مورفیسم پلی داد نشان گردید
 ارتباط مطالعۀ چند تنها حال، این با. دهد قرار تاثیر تحت را بیماری به حساسیت نتیجه در و بوده موثر ژن
 .کردند گزارش زنان در را کیستیک پلی تخمدان سندرم خطر و 01-LI مورفیسم پلی بین
 چینی معیتج در هان قبیله زنان در همکاران و  gnaW توسط 8221 سال در که دیگری ای مطالعه در
 کننده گیری پیش عامل عنوان به تواند می C / G731- 81-LI مورفیسم پلی که گردید پیشنهاد شد نجاما
 مورد در وهمکارانش  gnaY توسط که دیگری مطالعه با مطالعه این.باشد مبتلا بیماران  در SOCP پاتوژنز
 در نتایج این آن بر وهعلا. داشت مطابقت شد انجام چینی زنان از دیگری جمعیت در مورفیسم پلی همین
 است حالی در این. داشت وجود هم SOCP به مبتلا ای کره زنان از نفر 612 در همکارانش و miK مطالعه
 معنی ارتباط هیچ بود ه شد انجام 5221   سال در همکاران و   uW توسط که آنالیزی متا مطالعه یک در که
 .نشد دهدی SOCP بیماری بروز و مورفیسم پلی این بین داری
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 وبه بوده مزمن التهاب در عمده التهابی پیش کین سیتو یک ،)6-LI( 6- اینترلوکین که است شده داده نشان
 عامل یک چاقی،. باشد می ارتباط در عروق و قلب اختلالات و)انسولینی مقاومت  ( RI اختلالات با شدت
 با SOCP بیماران در 6-LI میزان که تاس شده گزارش. باشد می  SOCP  به مبتلا افراد   برای عمده خطر
 .یابد می کاهش )IMB( بدنی توده شاخص و RI میزان کاهش
 نشان ، گردید انجام اسپانیا مادرید زنان در 1221 سال در همکاران و sodneulliV توسط که ای مطالعه در
 هایپر اختلالات ژنزپاتو در تواند می 6-LI ژن از 172- C/G و 715- C/G های مورفیسم پلی که شد داده
 . باشد داشته نقش آندروژنیسم
 از C/G172- مورفیسم پلی بین که داد ،نشان ترکیه زنان در همکارانش و laruV مطالعه 2221 سال در 
 .دارد ودجو داری معنی ارتباط SOCP بیماری در متابولیکی اختلالات بروز با 6-LI ژن
در زنان و از  SOCPدر بروز بیماری  6-LIلی در مورد نقش با توجه به نتایج بدست آمده از مطالعات قب
بر آن شدیم تا آنجائیکه پلی مورفیسم های مختلف از این ژن می تواند در این پروسه نقش داشته باشد 
و همچنین نقش آن  SOCPمطالعه ای در خصوص یکی از پلی مورفیسم های شایع این ژن با بروز بیماری 
 ه باشیم.در پاتوژنز بیماری داشت
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 سومفصل 
 هامواد و روش
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 پژوهش نوع -3-1
 باشد.می تحلیلی -توصیفی نوع از پژوهش این
 پژوهش جامعه -3-2
 بیمارستان به کننده مراجعه نابارور زنان و کیستیکپلی تخمدان سندرم به مبتلا بیماران کلیه پژوهش جامعه
 بودند. قزوین شهر کوثر
 پژوهش محیط -3-3
 شدند. انتخاب پژوهش محیط عنوان به قزوین شهر کوثر بیمارستان طالعهم این در
 پژوهش نمونه -3-4
 بوده است. بیمار 512 شامل پژوهش نمونه
 گیرینمونه روش -3-5
 شد، تعیین زیر فرمول به توجه با نمونه حجم. بود دسترس در گیرینمونه صورت به هانمونه انتخاب نحوه
 شدندمی مطالعه وارد خروج و ورود معیارهای اساس بر انتخاب از پس هانمونه زا یک هر که ترتیب این به
 داشت. ادامه رسید نظر مورد تعداد به هانمونه حجم که زمانی تا کار این و
 نمونه حجم -3-6
 ،% 21 توان و % 51 اطمینان سطح گرفتن نظر در با و()  همکاران و پارکا مطالعه به توجه با نمونه حجم
 شد. محاسبه گروه هر در ،مطابق معادله زیر احتمالی هایریزش گرفتن نظر در با و پوکاک فرمول ساسبرا
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 مطالعه به ورود عیارهایم -3-7
 سال 51 تا 82 سنی محدوده 
 متر مجذور بر کیلوگرم 21 تا 51 بدنی توده شاخص 
 مطالعه از خروج معیارهای -3-8
 تیروئیدی اختلالات به ابتلا سابقه -
 کبدی هایماریبی -
 کلیوی هایبیماری -
 عروقی-قلبی هایبیماری -
 دیابت -
 پرولاکتین بالای سطح -
 کوشینگ سندرم -
 آندومتریوزیس -
 بارداری -
 خوراکی ترکیبی بارداری ضد هایقرص جز به دارو هرگونه مصرف -
 سیگار کشیدن -
 مطالعه طول در یا گذشته ماه 3 در غذایی مکمل نوع هر از استفاده و منظم ورزشی برنامه داشتن -
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 اطلاعات گردآوری ابزار -3-9
 صورت 3221 رتردام معیار براساس زایمان و زنان متخصص توسط سونوگرافی از بعد بیماری تشخیص
 .شد انجام ساخته پژوهشگر عمومی پرسشنامه تکمیل جهت حضوری مصاحبه آن بر علاوه. گرفت
 کار روش -3-11
 پزشکی علوم دانشگاه اخلاق کمیته موافقت کسب از پس .بود تحلیلی توصیفی مطالعه یک تحقیق این
 از بعد که نابارور زنان از نفر 512 و کیستیکپلی تخمدان سندرم به مبتلا بیماران از نفر 512 تعداد قزوین،
 مورد گروه عنوان به ترتیب به نداشتند، کیستیکپلی تخمدان سندرم وجود بر دال مدرکی هیچ لاپاراسکوپی
 استان کوثر بیمارستان به کننده مراجعه زنان از مطالعه مورد افراد. گرفتند قرار مطالعه مورد لکنتر گروه و
 پزشک توسط و 3221 رتردام معیار اساس بر کیستیکپلی تخمدان سندرم تشخیص. شدند انتخاب قزوین،
 یا آمنوره رهایمعیا از معیار دو حداقل که زنانی که صورت این به گرفت؛ انجام زایمان و زنان متخصص
 توسط داشتند، را سونوگرافی در کیستیکپلی تخمدان وجود و هاآندروژن یافته افزایش سطوح الیگومنوره،
 ).23( شدندمی معرفی کیستیکپلی تخمدان سندرم به مبتلا فرد عنوان به پزشک
 آزمایش   روش انجام -3-11
ضد حاوی هایلوله در خون نمونه. شد دریافت خون یسسی 5 میزان به گروه دو هر در مطالعه مورد افراد از
نمونه های مورد مطالعه با   AND ابتدا. گردید آوریجمع مولکولی آزمایشات جهت 1 ATDEانعقاد 
 یخچال درجه 1 دمای در ساعت 11 باید شده استخراج AND. استفاده از کیت کیاژن ، استخراج کردید 
 از استفاده با 3پلیمراز ای زنجیره واکنش روش به را شده استخراج DAN. برسد 2پایدار حالت به تا بماند
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 حاوی درصد 1 آگارز ژل روی را شده تکثیر AND قطعه بعد مرحله در و داده تکثیر مربوطه پرایمرهای
 واکنش آمده، بدست محصولات روی بر سپس. دهیممی انجام الکتروفورز و داده قرار 1بروماید اتیدیوم
 دهیم.می انجام الکتروفورز ژل و 2مورفیسم پلی قطعات طول محدودیت لیمراز،پ ایزنجیره
 ANDاستخراج مراحل  
 کیاژن شرکت به مربوط TIK INIM PMAIQ کیت نظر مورد هاینمونه از AND استخراج منظور به
 فیلتر به مجهز ستون و آن حلال و K پروتئیناز و LA، 2WA، 1WA،EA  بافرهای حاوی کیت. شد استفاده
 موجود حلال از استفاده با لیوفیلیزه K پروتئیناز کیت، دستورالعمل مطابق. بود سیلیکاژل جنس از غشایی
 در ابتدا استخراج طی در کلی طور به. شدند رقیق مطلق اتانول توسط 2WA و 1WA بافرهای .گردید حل
 ستون، از عبور با سپس و شده لیز سفید هایگلبول )LA( سلول لیزکننده بافر و K پروتئیناز آنزیم حضور
 RCP مهار به قادر که هاییآلودگی سایر و پروتئین. گردید غشایی فیلتر جذب سلول از شده آزاد AND
 در و کرده عبور فیلتر از )2WA ,1WA( مخصوص بافرهای با شستشو و سانتریفوژ مرحله دو طی باشندمی
 فیلتر به چسبیده  AND،EA بافر از استفاده با نهایت در. شدند ریخته دور و آوریجمع فیلتر پایین محفظه
 .شد آوریجمع میکروتیوب در و شده جدا و شسته
  روش کار :  
 تعداد به اپندورف هر در میکرولیتر 21 ، Kپروتئیناز از لیترمیلی 2/5 هایاپندورف در بتداا .2
 هاآن به AND که هاییروتئینپ پروتئیناز،. ریزیممی کنیم استخراج خواهیممی که هایینمونه
 .شود زیاد AND خلوص تا کندمی هضم را چسبیده
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 msihpromyloP htgneL tnemgarF noitcirtseR :PLFR 2
  
 43
 
 دستگاه توسط و ریزیممی K پروتئیناز دارای هایمیکروتیوب داخل خون هاینمونه از لاندا 221 .1
 گردد مخلوط خوب تا کنیممی ورتکس
 هاسلول لیز باعث کار این که ریزیممی مذکور میکروتیوب درون LA بافر از میکرولیتر 221 سپس .3
 .نخورد اپندورف بدنه یا کناره به سمپلر نوک کرد دقت باید LA ریختن موقع. شودمی
 سپس. آید دست به همگن مخلوط تا کنیممی ورتکس را هامیکروتیوب تکتک ثانیه 52 مدت به .1
 شده تهیه دتعدا به. (دهیممی قرار هم روبروی را شده ورتکس هاینمونه ورتکس پایین قسمت در
 داخل طرف به هانمونه دهانه قفل است بهتر. دهیممی انجام nips بار یک فقط و) تا 1 تا 1 مثلا
 میکروتیوب جدار به متصل قطره هرگونه تا شودمی باعث کار این نشوند باز اسپین موقع تا باشد
 .شود محلول وارد
 انکوباتور( kcolb taeh دستگاه داخل سانتیگراد درجه 65 در دقیقه 22 مدت به را اهمیکروتیوب .5
 را هاستون مدت این در. (شود تسریع شدن لیز فرایند تا دهیممی قرار) میکروتیوب مخصوص
 .شودمی AND جذب باعث که دارد هاییستون کیت این) کنیممی آماده
 شودمی انجام nips و ورتکس سپس شد اضافه میکروتیوب به %61 مطلق اتانول لاندا 221 سپس .6
 رسوب و آوردمی در رسوب حالت به محیط در را  ANDاتانول،( گردد مخلوط کامل طور به تا
-می تیرگی و کدورت اتانول ریختن از بعد هانمونه بالای کنیم ورتکس اینکه از قبل. (شودمی جدا
 .)است پروتئین و AND همان که بینیم
 منتقل است شده زده هانمونه شماره هاآن روی که غشایی فیلتر حاوی هایستون به هامحلول .7
 فیلتری حاوی ستون. کنیممی خالی هاستون در و گرفته را هانمونه از یکی دست هر با. گرددمی
 رینگ در تا شود دقت است بهتر هاستون در هانمونه کردنخالی موقع. گیردمی را AND که است
 .نشود ریخته چیزی ستون داخل
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 در AND و شده شسته اضافه مواد تا کنیممی سانتریفوژ دور 2228در دقیقه 2 تمد به را هاستون .8
 .)باشد بالانس حتما باید سانتریفوژ( کند گیر فیلتر
 را فیلترها. است آلوده و دارد هموگلوبین یعنی است رنگ قرمز فیلتر کنیممی نگاه را هاستون وقتی .1
 و دهیممی قرار جدید آوریجمع لوله در را فیلتر محتوی ستون و کرده خارج خود قبلی جای از
 و نپرد بالا پائین، مایع کرد دقت باید کردن خارج موقع. ریزیممی دور را زیرین شده فیلتر محلول
 .نچسبد فیلتر به
 فیلتر از را هاناخالصی تا شودمی اضافه فیلتر روی بر1WA الکلی بافر میکرولیتر 225 میزان به .22
 فیلتر محلول سانتریفوژ از پس و کنیممی سانتریفوژ دقیقه 2 مدت به دور 2228 در سپس بشوید
 .شودمی ریخته دور شده
 بافر از میکرولیتر 225 و گیردمی قرار تمیز کوچک جدید هایلوله در و شده خارج فیلترها دوباره .22
 .شودمی ریخته فیلتر روی بر   2WA
 از الکل و بشوید را فیلتر سرعت به بافر تا مکنیمی سانتریفوژ دقیقه 3 مدت به دور 22212 در .12
 .شود سفید و خشک و شود پاک فیلتر
 در(. دهیممی قرار هاآن در را فیلترها و زنیممی نمونه شماره جدید های اپندورف روی دوباره .32
 استفاده داردرب هایظرف از کنیم داری نگه را AND خواهیممی چون) دار درب هایاپندورف
 .)است شستشو برای درب بدون و ایلوله هایظرف( کنیممی
 است noitcartxe برای که EA بافر از لاندا 221 شود شسته فیلتر از AND تا کرد کاری باید اکنون .12
 قرار محیط دمای در دقیقه یک مدت به و ریزیممی دارند قرار اپندورف در که هایینمونه روی را
. کنیممی سانتریفوژ دقیقه یک مدت به دور 2228 در سپس. کند خیس را فیلتر محلول تا دهیممی
. شود شسته AND همه و شود رد فیلتر از آهسته مایع که است این سانتریفوژ دور شدن کم علت
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 چون گیرد قرار سانتریفوژ داخل هادرب تا کرد دقت باید سانتریفوژ در هااپندورف دادن قرار موقع
 .شودنمی بسته و است باز هاآن درب
 از میکرولیتر 221 حاوی میکروتیوبی اکنون. اندازیممی دور و کرده خارج را غشایی فیلترهای .52
 درجه 1 دمای در ساعت 11 حداقل و داریم شده استخراج AND رنگبی و شفاف محلول
 به اندشده مانند کلاف الکل اثر بر که هاAND تا دهیممی قرار معمولی یخچال داخل سانتیگراد
 اگر دهیممی انجام کار هاآن روی ساعت 11 از بعد داشتیم کار هانمونه با اگر. برسند ایدارپ حالت
 صفر زیر سانیگراد درجه 28 فریزر به ماندند معمولی یخچال در که ساعت 11از بعد نداشتیم کار
 .دهیممی انجام RCP شده استخراج AND هاینمونه روی AND استخراج از پس. کنیممی منتقل
 اسپکتروفتومتری روش به شده استخراج AND غلظت عیینت
 از استفاده با آن خلوص میزان از آگاهی و AND کیفیت و کمیت ارزیابی منظور به AND  استخراج از پس
 با را شده استخراج AND محلول از میکرولیتر 5 منظور بدین. گرددمی تعیین AND غلظت اسپکتروفتومتر
 AND غلظت و نوری جذب میزان سپس کرده تهیه 2/22 رقت و کرده مخلوط دیونیزه آب میکرولیتر 51
 حداکثر موج طول ترتیب به که نانومتر 281 و 261 موج طول در اسپکتروفتومتر دستگاه در را فوق محلول
 حسب بر AND میزان و نموده قرائت مقطر آب بلانک مقابل در است پروتئین و AND نوری جذب
 261 در نمونه جذب نسبت از حاصله AND خلوص تعیین جهت. گردید محاسبه ترمیکرولی بر میکروگرم
 AND جذب خلوص گربیان 2/8-1 نسبت که شودمی استفاده نانومتر 281 در آن جذب بر نانومتر
 با آن آلودگی و استخراجی AND ناخالصی گربیان یابد کاهش نسبت این هرچه و است شده استخراج
 .نمود تعیین زیر رابطه از استفاده با توانمی را AND محلول هر غلظت تناسب تهیه با. باشدمی پروتئین
 (میکروگرم بر میکرولیتر) AND= غلظت  25 × DOmn062 × f(فاکتور رقت) 
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 پلیمراز ایزنجیره واکنش
 بسیار هایمزیت و کاربردها دلیل به. شد معرفی 1مولیس کری بوسیله 2812 دهه اواسط در تکنیک این
 تمامی در تقریباً روش این امروزه. کرد پیدا گسترش مولکولی شناسیزیست در سرعت به آن زیاد
 کامپیوتر وسیله به اتوماتیک صورت به و باشدمی متداول کارهای جزو مولکولی زیست هایآزمایشگاه
 طور به) ANRیا  AND( هدف مولکول آزمایشگاه در نوکلئیک اسید تکثیر هایسیستم در. شودمی انجام
 مثل هاییروش با را محصول توان به که میزانی تا گرددمی همانندسازی زیادی تعداد به آنزیماتیک
 .نمود آشکار ژل در الکتروفورز
 AND از زیاد مقادیر به دسترسی عدم از ناشی که مولکولی زیست در قبلی مشکلات تمامی تکنیک این
 بایستمی خاص ژن یک از متعدد هاینسخه آوردن بدست برای قبلا مثال برای. کرد برطرف را بود یکسان
 و سادگی به را کار این امروزه ولی کنند تکثیر باکتری یک در و کرده وارد مناسب حامل داخل به را ژن این
 .دهندمی انجام RCP از استفاده با
 .یردگمی قرار بررسی مورد آن اصلی کاربردهای از بعضی و RCP تکنیک قسمت این در
 تکنیک یابد،می تعداد افزایش هدف مولکول آن در که سیستمی بهترین و ترینمهم گفت بتوان شاید و اولین
 آن از برگرفته واقع در و دارد AND همانندسازی به زیادی تشابه عملی اصول نظر زا RCP. باشدمی RCP
. سازدمی پریم 5 به پریم 3 جهت از را ایرشته تک  ANDپلیمراز، AND که شودمی یادآوری. است
 .دارد) شناساگر( اولیه قطعه یک به احتیاج شروع برای پلیمراز AND همچنین
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 و کرد جدا هم از را AND رشته دو توانمی دادن حرارت با )noitarutaned( AND ماهیت تغییر هنگام در
 )laenna( خوردن جوش صیتخا این به که کرد جفت هم با را AND رشته دو دوباره توانمی کردن سرد با
 .گیردمی قرار بررسی مورد RCP انجام چگونگی فوق اصول دانستن با حال. گویندمی
 RCP انجام چگونگی
 AND آنجاییکه از. هستند لازم پرایمر و هافسفاتترینوکلئوتید لیمراز،پ AND ،RCP  انجام برای
 که این اول: دهندمی انجام عمل دو پرایمر دو این. است نیاز مورد RCP در پرایمر نوع دو است، ایدورشته
 تعیین را شونده تکثیر قطعات اندازه که این دوم و نمایندمی مشخص را شود تکثیر باید که ژنی محل
 ناحیه دو به شناساگر دو این وقتی که گفت باید دوم عمل مورد در است مشخص کاملاً اول عمل. کنندمی
 همانندسازی ناحیه دو این بین در را قطعات تنها پلیمراز AND گیرندمی ارقر هم سمت به و AND مختلف
 .شودمی تعیین شده ساخته قطعات طول ترتیب این به و کندمی
 هم با لوله یک در پلیمراز AND و هافسفاتترینوکلئوتید و پرایمرها الگو، AND ،RCP شروع برای
 کنندمی سرد را لوله سپس. شوند جدا هم از AND رشته دو ات کنندمی گرم را لوله سپس. شوندمی مخلوط
. بنماید AND روی از همانندسازی به شروع پلیمراز AND و شوند متصل نظر مورد نواحی به پرایمرها تا
 قبل مرحله در چون. شوند متصل خود مکمل نواحی به پرایمرها دیگر بار تا شودمی سرد سیستم دوباره
 همانندسازی برای الگو رشته چهار مرحله این در است، شده مضاعف نظر مورد ناحیه در AND رشته
 سیستم دیگر بار. شودمی حاصل نظر مورد ژن از نسخه چهار مرحله این پایان در نتیجه در و دارد وجود
 به ترتیب همین به و نسخه 62 بعد مرحله در و آید،می وجود به نسخه هشت اینجا در و شودمی گرم
 از نسخه 1n محلول در ما تکرار  nاز پس کلی طور به. شودمی زیاد هاژن هاینسخه تعداد تصاعدی تصور
 تکرار بار 23 از پس و نسخه 112161 یعنی تکرار بار 21 از پس مثلاً. داشت خواهیم نظر مورد ژن
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 ارهایک انجام برای معمولی نیازهای از تربیش خیلی که شد خواهد ایجاد نسخه 651531861
 .باشدمی مولکولی شناسیزیست
 RCPانجام  مراحل
 قرار استفاده مورد ثانیه 22-52 مدت به بالاتر یا درجه 11 دمای معمول طور به: واسرشت مرحله .أ
 اما است کافی دیگریک از AND های رشته شدن جدا برای ثانیه 2-1 زمان حقیقت در. گیردمی
 اطمینان و واکنش لوله نقاط تمام داخل به دما انتقال برای )esahp gal( مرده زمان گرفتن نظر در با
 در کافی دمای یا زمان چنانچه. گیرندمی نظر در را تریبیش زمان AND هایرشته کامل جدایی به
 و شده واکنش کارایی کاهش باعث AND هایرشته کامل نشدن باز نشود گرفته نظر در مرحله این
 دما واسرشت، مرحله در اگر. دهدمی افزایش را اختصاصی یرغ محصولات تولید دیگر طرف از
 واکنش در موجود مواد شدن غیرفعال و رفتن دست از موجب باشد طولانی آن زمان یا و بالا بسیار
 دهد.می کاهش را آنزیم فعالیت و شده
 انجام مرحله این در RCP محصولات یا هدف AND مولکول به پرایمرها اتصال: اتصال مرحله .ب
 تدریج به واسرشت مرحله از دما کاهش با. است واسرشت مرحله از بعد بلافاصله که گیردمی
. یابندمی اتصال یکدیگر با و کنندمی پیدا را خود هایمکمل رشته، تک AND هایمولکول بیشتر
 از دما تغییر که این علت به و چسبندمی خود مکمل یهاتوالی به پرایمرها تربیش مرحله این در
 دما تربیش کاهش با سپس و افتدمی اتفاق اختصاصی اتصال شود ابتدامی انجام کم به زیاد
 دما باشد بیشتر آن طول و غلظت پرایمر، CG میزان هرچه. یابدمی افزایش غیر اختصاصی اتصالات
 هر و پرایمر جفت هر مورد در که بود خواهد بیشتر مرحله این در شده گرفته نظر در زمان و
 درجه 55-17 دمای و ثانیه 5-21 زمان معمولاً . شود محاسبه اختصاصی طور به باید RCP سیستم
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 سیکل 5( اولیه هایسیکل در ویژه به اتصال دمای بودن بالاتر. دهدمی خوبی نتیجه مرحله این در
 شود.می واکنش اختصاصیت افزایش باعث) ابتدایی
 و شودمی گرفته نظر در سانتیگراد درجه 27-17 حلهمر این در دما): نهایی سنتز( ساخت مرحله .ج
 هر در که نوکلئوتیدی تعداد تخمین. دارد بستگی آن غلظت و هدف توالی طول به نیاز مورد زمان
 غلظت ،Hp بافر، ترکیب به و است مشکل کندمی جایگزین پریم 3 ناحیه در پلیمراز آنزیم ثانیه
 معمولاً  مثال عنوان به دارد بستگی) ثانویه ساختمان و منشأ نظر از( الگو AND طبیعت و هانمک
 5-22 زمان معمولاً پایان سیکل در. است کافی 1bkطول  با الگو AND سنتز برای دقیقه 2 زمان
 و PTNd مثل اولیه مواد کاهش به توجه با که شودمی گرفته نظر در مرحله این برای ایدقیقه
 کامل ساخت برای را کافی زمان کوتاه محصولات جودو احتمال و آخر هایسیکل در پرایمر
 .سازدمی فراهم مکمل هایزنجیره
 مقدار به سیکل تعداد باشند شده بهینه RCP سیستم یک پارامترهای دیگر که هنگامی: سیکل تعداد .د
 21-51 بین معمولا) کپی 25 حد در( هدف توالی کپی کم تعداد برای. است وابسته اولیه AND
 در انسان ژنوم بررسی مثل باشد بالا نمونه در هدف کپی که مواردی در. گیرندمی نظر در را سیکل
 اساس این بر پرایمر الحاق دمای ضمنا. است کافی سیکل 23 تا 51 تعداد ژنتیک هایبیماری
 .شودمی محاسبه
 )T+A(2 + )C+G(4=mT
 .دشونمی دارینگه سانتیگراد درجه -28 فریزر در شده RCP هاینمونه
 تکرار بار 23 سیکل این و باشدمی زیر شرایط شامل که کردیم استفاده RCP petS 3 از RCP انجام برای
 :شد
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 دقیقه 5 مدت به سانتیگراد درجه 51 دمای در اولیه دناتوراسیون .2
 پرایمر به الگو اتصال سپس و ثانیه 23 مدت به سانتیگراد درجه 11 دمای در دناتوراسیون .1
 دمای در )noisnetxE( گسترش آن دنبال به و ثانیه  23 مدت به درجه 35 ماید در )gnilaennA(
 ثانیه  23 مدت به درجه 17
 271 طول به ایقطعه نهایت در و گرفت انجام دقیقه 7 مدت به درجه 17 دمای در نهایی گسترش .3
 .نمودیم تکثیر را بازی جفت
 مورد استفاده در این مطالعه RCPاکنش مشخصات تنظیمات و 7 -9جدول 
 spetS noitarutaneD gnilennA noisnetxE
 gnirutaneD laitinI  دقیقه 6درجه،  11  
 elcyc 53  ثانیه 23درجه، 11  هثانی 23درجه، 85  هدرجه، یک دقیق 17
 noisnetxE laniF    دقیقه 22درجه،  17
 
 RCPاجزای  عملکرد
 تریس شامل و کندمی فراهم پلیمراز AND پایداری و فعالیت برای را مناسبی شیمیایی محیط :بافر
 .است مولار میلی 225 پتاسیم کلرید و Hp=8/1 با هیدروکلراید
 را پرایمر انتهای به PTNd اتصال و داده تشکیل محلولی کمپلکس PTNd با منیزیم یون :2lCgM محلول
 .است ضروری لیمرازپAND  فعالیت جهت منیزیم علاوه به. کندمی تسهیل
 .باشدمی نیاز مورد sPTNd مکمل رشته ساخت جهت :PTNd
 فرم که باشدمی esaremylop AND qaT حرارت به مقاوم پلیمراز AND آنزیم ترینمعروف :پلیمرازAND
 .آیدمی دست به sucitauqa sumrehT باکتری از آن طبیعی
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 توسط الگو AND که این از پس. هستند نوکلئوتید 23 تا 21 طول به الیگونوکلئوتیدهایی پرایمرها :پرایمر
 AND فعالیت شروع امکان و شده متصل هدف توالی طرف دو در پرایمرها شودمی واسرشت حرارت
 علاوه. گرددمی طراحی شود تکثیر باید که AND از ایقطعه توالی توجه با پرایمر. کنندمی فراهم را پلیمراز
 به تنها پرایمر امکان حد تا که طوری به گیردمی قرار مدنظر پرایمر طراحی در نیز دیگری موارد توالی بر
 .باشد داشته اختصاصیت آن برای و شود متصل الگو AND نظر مورد قطعه
 RCP انجام جهت نیاز مورد وسایل و مواد
 کیت اساس بر لازم مواد و) اپندورف( سمپلر سر سمپلر، ترموسایکلر، دستگاه میکروسانتریفوژ، میکروتیوب،
 نظر. مورد
 عنوان به که گرددمی توزیع تولیدکننده شرکت توسط اجزا با همراه عمومی دستورالعمل یک معمول طور به
 وجود عدم اضافی، باندهای ضعیف، باند وجود( نگردید حاصل مناسب نتایج اگر و شودمی استفاده راهنما
 جهت اجزا از یک هر مقدار 1-3 جدول در. پردازیممی RCP خلوطم تهیه در مواد این مقدار تغییر به) باند
 نمونه هر برای RCP روش در. است شده داده نشان آن نهایی غلظت و RCP مخلوط میکرولیتر 51 تهیه
 ایجاد حباب کنیم دقت باید ریزیممی lio که زمانی. ریزیممی جداگانه میکروتیوب هر در ذیل مواد از AND
 منتقل ترموسایکلر دستگاه به را شده تهیه آمپلیکون نمونه، هر ازای به فوق مقادیر ختنری از پس. نشود
 2 نسبت به مقطر آب با را) F ,R( شودمی استفاده RCP  در که پرایمری شود طی RCP مراحل تا کنیممی
 درجه 28 یخچال در باید غلیظ پرایمر. مقطر آب لاندا 282 با پرایمر لاندا 21 مثلا .کنیممی رقیق 22 به
 این از استفاده با را هانمونه کلیه. گیرند قرار یخ در استفاده موقع و شوند نگهداری صفر زیر سانتیگراد
 .کنیممی الکتروفوز ژل سپس و RCP روش
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 RCPحجم مورد نیاز و غلظت نهایی اجزا جهت تهیه مخلوط  2 -9جدول 
 RCPاجزاء  RCPهیه مخلوط حجم مورد نیاز جهت ت
 بافر میکرولیتر 5
 F2P= drawrofپرایمر  میکرولیتر 1
 R2P=  esreverپرایمر  میکرولیتر 1
 AND میکرولیتر 22
 UFPآنزیم  یک میکرولیتر
 آب مقطر میکرولیتر 51
 lio میکرولیتر 21
 ترموسایکلر با کار مراحل
 دستگاه کردن روشن .2
 DOHTEM WEN/SWORB .1
 شده ذخیره گزینه انتخاب .3
 دستگاه به شده داده هایبرنامه دیدن جهت weiV .1
 NUR .5
 هامرحله زمان دادن .6
 NUR TRATS .7
 مانند.می ترموسایکلر داخل دقیقه پانزده و ساعت یک مدت به هانمونه
الکتروفوز  ژل سپس و کرده خارج را) محصولات( هاnocilpmaترموسایکلر)  (زمان RCPپایان  از پس
، ZNEشامل  که کردیم استفاده  ximretsamاز لازم مواد بقیه و آنزیم جای به توانمی همچنین. مدادی انجام
 3-3جدول  صورت به هاآمپلیکون تهیه در استفاده مورد هایباشد. نسبتمی  PTNdو بافر ،lCgM2
 باشد.می
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 RCPتهیه مخلوط حجم مورد نیاز و غلظت نهایی اجزا جهت  9 -9جدول 
 RCPاجزاء  RCPحجم مورد نیاز جهت تهیه مخلوط 
 ximretsam میکرولیتر 12/5
 F2P= drawrofپرایمر  میکرولیتر 2/51
 R2P=  esreverپرایمر  میکرولیتر 2/51
 AND میکرولیتر 5
 آب مقطر میکرولیتر 5
 lio میکرولیتر 22
 جمع میکرولیتر 53
 یک در را ها) آنlioو  AND از کنیم (غیرمی برابر 22 را بالا هاینسبت از کدام هر کار سهولت جهت
 سپس. کنیممی سانتریفوژ و سپس xetrovرا  آن و شودمی لاندا 221 که ریزیممی بزرگ میکروتیوب
 لاندا 5 سپس ریزیممی کدام هر در را مخلوط از لاندا 21 و کرده گذاریشماره را کوچک هایمیکروتیوب
  از لاندا 22 هرکدام به آن از پس. شود مخلوط تا کنیممی سانتریفوژ و کرده اضافه هرکدام به را AND از
 پایان از پس. کنیممی  منتقل ترموسایکلر دستگاه به را آن سپس و کنیممی سانتریفوژ دوباره و ریخته lio
 RCP محصولات کشید طول دقیقه 23 و ساعت2 مدت به و سیکل 53 شامل که ترموسایکلر با کار زمان
 کنیم.می الکتوروفورز را میکرولیتر 5 میزان به کدام هر از درصد 1 ژل روی بر و کرده خارج را
 الکتروفورز ژل
 اتیدیوم معمولاً  کننده آشکار و شودمی انجام الکتروفورز کمک به RCP محصولات تشخیص و بررسی
 تکنیک این. باشدمی ANDقطعات  تخلیص و خیصتش جداسازی، برای روشی الکتروفورز. است بروماید
 بار، مقدار اساس بر AND همچون باردار هایمولکول تفکیک آن اساس و شودمی انجام سریع و ساده
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 افقی الکتروفورز در که شودمی انجام عمودی و افقی متفاوت روش دو به الکتروفورز. است جرم و اندازه
 است شده ایجاد AND روی که تغییراتی باید RCP تأیید شود. برایمی هاستفاد آگارز ژل از معمول طور به
. بود خواهد پذیرامکان بروماید اتیدیوم با آگارز ژل روی الکتروفورز متعاقب AND مشاهده. گردد رویت
 شود.می استفاده 1-3جدول  از آگارز درصد انتخاب برای
 و قدرت تفکیک آندرصد آگارز  4 -3جدول 
 ANDقدرت جداسازی  درصد ژل آگارز
 pb0001-001 9
 pb0051-002 2
 pb0003-003 7/5
 pb0005-005 7
 pb0007-0001 0/8
 pbk03-01 0/6
 pbk05-03 0/4
 دهیم:می انجام الکتروفورز ژل ذیل طریق به ترموسایکلر دستگاه از هانمونه کردن خارج از پس
 شوئیممی مقطر آب با را وسایل ابتدا
 کنیممی آماده را ژل قالب
 دهیممی قرار قالب روی مناسب هایدنده با ایشانه
 ساخته X5 غلظت به که را )ATDE etaroB sirT( EBT بافر کنیممی وزن گرم 2/1 مقدار به را آگارز پودر
 221 با را X5 بافر از رلیتمیلی 222 که ترتیب این به )X1( کنیم می رقیق 5 به 2 نسبت به را شودمی
 در منفی بار ایجاد با بافر این. ریزیممی تانک در را شده رقیق بافر و کرده مخلوط مقطر آب لیترمیلی
 برحسب و گرددمی) آند( مثبت به) کاتد( منفی قطب از هاآن حرکت باعث نوکلئیک اسید هایمولکول
 .شوندمی جدا هم از حرکت میزان و اندازه
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 X5 بافر ختنسا طریقه
 نمودن اضافه از بعد و کرده ترکیب بوریک اسید گرم 55 با را esab-sirT از گرم 822 بافر این تهیه برای
 تهیه برای معمولاً). X1 EBT( رساندیم لیتر یک حجم به را آن مقطر آب وسیله به ATDE پودر گرم 1/3
 به که کرد تهیه برابر 5 را بالا هایحجم متما باید کار این برای شودمی استفاده X5 حجم از بافر این
 استخراج از بعد. گردد رقیق 5 به 2 استوک محلول باید کار هنگام در و شودمی ذخیره استوک صورت
 .است هانمونه روی بر RCP آزمایش انجام بعدی مرحله آگاروز ژل در آن تائید و AND
 ریزیممی EBT بافر لیترمیلی 222 در را آگارز از مگر 1 یعنی کنیممی درست درصد 1 را استفاده مورد ژل
 ژل سپس ریزیممی بافر لیترمیلی 27 در را آگارز گرم 2/1 گیردنمی لیترمیلی 27 از تربیش تانک چون ولی
 خوب آگارز هم و شود استریل هم تا دهیممی قرار دقیقه یک مدت به درمایکروفر را ارلن در شده ساخته
 غلغل حال در محلول که موقعی و کنیممی نگاه خوب را آن است مایکروفر داخل نارل وقتی شود حل
 تکان خوب و کرده خارج را ارلن و کنیممی خاموش را آن بریزد بیرون ارلن از خواهدمی و است کردن
 اضافه ژل سیسی222 ازای به بروماید اتیدیوم لاندا 5 سپس. آید دست به یکنواخت محلول تا دهیممی
 .ریزیممی بروماید اتیدیوم لاندا 3/5 است سیسی 27ما ژل چون که کنیمیم
 بروماید اتیدیوم
 غیر نشان یک عنوان به مول بر گرم 113/1 مولکولی وزن و rB3N2H.12 Cفرمول با بروماید اتیدیوم
 داسی جداسازی روش در و الکتروفورز در نوکلئیک اسید باندهای دیدن و تشخیص برای رادیواکتیو
 به غیرفرار، جامد، کریستالی، تیره، قرمز ماده یک بروماید اتیدیوم. شودمی استفاده ژل اساس بر هانوکلئیک
 قرار هنگام در قرمز به مایل ایقهوه رنگ و فلورسانس خاصیت دارای که آب در محلول متوسط طور
 خاطر به ولی باشدمی تحقیق برای مناسب ابزار یک اگرچه. باشدمی VU اشعه معرض در گرفتن
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. نمود توجه آن بهداشتی و ایمنی نکات به دفع و جابجایی هنگام در بایستی آن، خطرناک خصوصیات
 بروماید اتیدیوم. است حاد تماس یک از بعد متوسط سمی خاصیت با قوی موتاژن یک بروماید اتیدیوم
 مهم بسیار شیمیایی ماده این با تماس از ممانعت بنابراین شود، فوری جذب پوست طریق از تواندمی
 بروماید اتیدیوم. باشدمی تنفسی فوقانی دستگاه و بینی چشم، پوست، محرک همچنین ماده این. باشدمی
 .دارد را ایدورشته  AND در شدن وارد توانایی و است فلوئورسنس رنگ یک
 AND قطعات مشاهده
 است فلورسانس ماده یک بروماید اتیدیوم. شودیم انجام بروماید اتیدیوم توسط آمیزیرنگ معمول طور به
 اتیدیوم کمپلکس VU نور حضور در سپس و شده وارد بازها جفت بین AND ایرشته دو مولکول در که
 پیدا مثبت بار الکتروفورز بافر حضور در ماده این که این به توجه با. باشدمی مشاهده قابل AND-بروماید
 انتقال سرعت طریق این از و رفته پیش کاتد سمت به AND حرکت تجه خلاف بر نتیجه در کندمی
 در deR leG و neerG rebyS مانند تریایمن ترکیبات حاضر حال در. شد خواهد کند ژل طول در AND
 .باشدمی دسترس
 گرفته قرار ایشانه آن سمت دریک که قالب داخل به و کرده مخلوط خوب را ژل اتیدیوم، افزودن از بعد
 با را هاآن شد ایجاد حباب قالب در ژل ریختن ابتدای در اگر البته و ببندد تا کنیممی صبر و ریزیممی تاس
 .بریممی بین از سمپلر نوک
 قرار الکتروفورز تانک داخل و کرده خارج قالب از را ژل و کنیممی خارج را شانه ژل بستن از پس .6
 هستند ترموسایکلر داخل که را هاآمپلیکون کار ینا از پس ریزیممی EBT بافر آن روی و دهیممی
 1 بهتراست ریزیممی چاهک داخل به و کرده مخلوط gnidaol با 6 به 2 نسبت به و کنیممی خارج
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 )RCP محصول( هاnocilpma از لاندا 12 با را) حامل بافر همان یا eyd بافر( gnidaol از لاندا
 .مکنی nur هاچاهک داخل در و کرده مخلوط
 نداشت اگر دارند  eyd gnidaol خودشان هاreddal  بعضی. دهیممی قرار )reddal( مارکر چاهک اولین در
 تشخیص تا کنیممی استفاده مارکر عنوان به سپس و) لاندا 1 کدام هر از( کرده مخلوط redaol با را آن
 .سازد پذیر امکان را ناشناخته AND قطعات اندازه
 با بایستی RCP محصول. شودمی استفاده ژل چاهک در نمونه گرفتن قرار از میناناط منظور به gnidaoL
 و 1سیانول زایلول و بلوبروموفنل مانند رنگی ترکیب یک حاوی رنگ این. گردد مخلوط  gnidaolرنگ
 با RCP محصول شدن مخلوط. باشدمی سوکروز یا گلیسرول مانند غلیظ و ویسکوز ماده یک همچنین
. گرددمی ژل چاهک در نمونه رسوب در تسهیل و RCP محصول غلظت افزایش باعث یسکوزو ترکیبات
 توجه با. کرد خواهد حرکت آند سمت به و کرده پیدا منفی بار بافر، حضور در AND همانند رنگی ترکیب
 .کرد خواهد بینیپیش قابل ژل روی بر AND تقریبی مکان رنگ محل به
 .بپوشاند را لژ روی کاملا باید تانک بافر .7
 تا باشد منفی قطب طرف به نمونه باید شدن الکتروفورز برای و است منفی شارژ دارای AND .8
 .کند حرکت مثبت قطب سمت به الکتروفورز هنگام
 قرار ماگزیمم روی را tnerruc پیچ کنیم می وصل تغذیه منبع به را هاسیم گذاشته را تانک درب .1
 .باشدمی برق جریان عبور نشانه چپ سمت در حباب حرکت. کنیممی تنظیم را ولتاژ و داده
 دستگاه در را آن و کرده خارج تانک از را ژل کرد طی را ژل طول چهارم سه نشانه رنگ قتیو .22
 ذکر قابل. نمود تهیه عکس ژل از توانمی. شودمی آشکار AND باندهای و گذاشته لومینیتور ترانس
                                                          
 lonayc enelyX 1
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 قطب یا آند طرف به AND حرکت جهت قلیایی Hp در منفی بار از برخورداری دلیل به است
 .است مثبت
 ولتاژ تنظیم
 در گاز هایحباب وجود. شودمی استفاده الکترود دو میان فاصله به توجه با 5-01 MC/V معادل ولتاژی از
 ژل ندرو به حامل بافر اولیه حرکت و الکتروفورز شروع هنگام جریان عبور دادن نشان یا آند و کاتد اطراف
 تانک و ژل تهیه جهت بافر نوع یک از باید که است ذکر قابل. باشد می الکتروفورز صحیح انجام موید
 منجر تواندمی Hp یا یون قدرت در کوچک اختلافات چون باشد EBT دو هر مثلاً  شود استفاده الکتروفورز
 .شود ژل در AND حرکت برروی موانعی ایجاد به
 ژل روی بر AND حرکت میزان بر موثر فاکتورهای
 و استفاده مورد ولتاژ ژل، غلظت ،ANDاندازه  به توانمی ژل طول در AND حرکت میزان بر موثر عوامل از
 هایمولکول با مقایسه در ترکوچک هایمولکول. کرد اشاره) پلاسمیدها مورد در( AND فضایی ساختار
 کاهش AND حرکت سرعت ژل غلظت یشافزا با. کنندمی حرکت بیشتر ژل طول در AND تربزرگ
 بر ولت 5-8 از بالاتر ولتاژهای البته. کرد خواهد حرکت ترسریع AND باشد تربیش ولتاژ چه هر. یابدمی
 صورت به AND باندهای شودمی سبب و گردد آگارز تخریب و ژل شدن ذوب باعث تواندمی سانتیمتر
 شوند. دیده منتشر
روش  از استفاده با را بودند قوی و خوب باند دارای و بودند مثبت6LIژن  وجود نظر از که هایینمونه
 کنیم.می ژنوتیپ تعیین PLFR-RCP
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 RCPتصویر حاصل از ژل الکتروفورز محصول  2 -3شکل 
.پلی طراحی گردیدREMIRP-3توالی پرایمرهای استفاده شده در این پژوهش با استفاده از نرم افزار
با استفاده از دستگاه ترمو  PLFR_RCPبر روی نمونه ها با روش 6LIژن)C/G(471_مورفیسم های
 RCPبه روشpb592ژنومی شامل ANDامریکا)تعیین گردید.یک قطعه از -YTIREVمدلIBAسایکلر(
 توسط پرایمرهای زیر تکثیر گردید
 ’3- TGTTTCTCATTTCGACTTCAG -’5- drawroF
  ’3-GAATTATTCCAAAGGTTAGTC-’5- esreveR     
           
 
 . 
 
 
 با که باشندمی6LI ژن )C/G( 471-مورفیسم پلی تعیین برایذکر شده  پرایمر های مورد استفاده  پرایمرهای
 شود.می داده برش) esatnemreF شرکت از شده تهیه(INAFSآنزیم 
 PLFR-RCP
 اندونوکلئاز آنزیم افزودن به نیاز بیمار، هر وتیپژن تعیین جهت نظر مورد قطعه تکثیر و RCP انجام از پس
 باشد.می RCP محصول به محدودکننده
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 PLFRانجام 
 آنزیم  تهیه از پس. شد تعیین PLFR-RCP روش از استفاده با 6-LIژن نوکلئوتیدی تک هایمورفیسمپلی
 فریزر از را 52 ات 2 از شده RCP هاینمونه ابتدا. گرفت صورت PLFR شده RCPهای مونهنبر INAFS
 ذیل جدول اساس بر و دهیممی قرار رک در و کرده گذاریشماره را خالی میکروتیوب 52. کنیممی خارج
 :ریزیممی ذیل مواد از میکروتیوب هر در INAFS آنزیم بروشور روی از و
 PLFR-RCP حجم مورد نیاز جهت تهیه مخلوط 5 -3جدول 
 PLFRاء اجز حجم
 بافر میکرولیتر 1
 آنزیم یک میکرولیتر
 tcuduorP  RCP میکرولیتر 22
 آب مقطر میکرولیتر 72
 جمع میکرولیتر 23
 یونولیت سپس و گذاریممی یونولیت خالی جای در و کرده  سانتریفوژ را ها میکروتیوب مرحله این از پس
 خود اثر آنزیم تا دهیممی قرار ساعت 1 مدت به گراد سانتی درجه 73 ماری بن در را هامیکروتیوب حاوی
 کند. اعمال مدت این در را
 PLFRالکتروفورز  ژل
 ژل تهیه
 هضم RCPمحصولات  نتایج بررسی جهت و درصد 1 آگارز ژل از RCPاولیه  محصولات بررسی جهت
 شد. استفاده درصد 3 ژل از PLFRآنزیم  توسط شده
 سازیممی را درصد 3 ژل هستند ماریبن داخل PLFRمحصول  حاوی هایمیکروتیوب که مدتی طول در
 EBTشده  رقیق بافر سیسی 27در را آگارز گرم 1/2 گیردمی را سیسی 27 الکتروفورز ژل تانک چون
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 لاندا 3/5 گرفت خود به شفاف رنگ و جوشید خوب آگار وقتی. بجوشد تا گذاریممی مایکروفر در ریخته
 تا ریزیممی است شده داده قرار شانه آن طرف یک در که تانک داخل در و کرده اضافه بروماید اتیدیوم از
 به را ژل و باشدمی میکرولیتر 52 حدود شده ایجاد چاهک هر حجم که کرده خارج را شانه سپس. ببندد
 1 از پس. گیرند قرار منفی قطب سمت در هاچاهک که طوری به کنیممی منتقل الکتروفورز تانک داخل
 گذاریم.می مارکر ژل، آخر و اول هایچاهک داخل در کنیممی خارج ماریبن از را هامیکروتیوب ساعت
 و کنیممی استفاده مارکر عنوان به و کرده مخلوط خوب AND reddalاز  لاندا 1 با را gnidaolاز  لاندا 1
 شده تهیه nocilpma از 6 با را gnidaol از 2 نسبت به سپس. کنیممی nurآخر  اول و هایچاهک داخل در
 را برق جریان سپس. باشدمی nocilpma از لاندا 12و  gnidaol از لاندا 1 صورت به که کرده مخلوط
 کرده منتقل )rotanimullisnarTVU( VUنمایشگر  دستگاه رابه ژل ساعت نیم حدود از پس و کرده وصل
 و گرفته عکس نیاز صورت در. کنیممی تعیین مورفیسملیپ هر در را هانمونه ژنوتیپ و دیده را باندها و 
 کنیم.می ذخیره فلاپی یک در را باندها و ژل شکل
 ها داده تحلیل و تجزیه -3-21
 توصیفی جداول از هاداده نمایش برای. است شده داده نشان معیار انحراف ± میانگین بر اساس مقادیر
 مقدار اختلاف بررسی و tseT derauqs-ihC از استفاده با یکیف متغیرهای میانگین اختلاف. شد استفاده
 درصد و ارتباط همچنین. گرفت قرار بررسی مورد tset-t آزمون از استفاده با کمی متغیرهای میانگین
 معنی سطح. شد استفاده هاداده آنالیز برای 42.v SSPS از. گردید بررسی هامورفیسمپلی بین در تجمعی
 شد. گرفته نظر در درصد 5 از کمتر داری،
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 اخلاقی ملاحظات -3-31
 اجرای محل بیمارستان به را قزوین پزشکی علوم دانشگاه پزشکی دانشکده کتبی نامه معرفی پژوهشگر
 انجام گیری نمونه اخلاق، کمیته از مجوز کسب از پس. نمود دریافت را پژوهش انجام مجوز و ارائه مطالعه
 شد.
 شد. داده توضیح بیمارستان مسؤلین برای پژوهش انجام از هدف -
 در شرکت برای گیریتصمیم اجازه و تحقیق به مربوط جزئیات کلیه و اهداف مورد در لازم آگاهی -
 شد. داده گیری نمونه از قبل هانمونه به مطالعه
 گرفت. صورت رسانی اطلاع زمان، هر در مطالعه از خروج اختیار درباره هانمونه برای -
 شد. داده پژوهش هاینمونه کلیه به اطلاعات بودن محرمانه مورد رد کافی اطمینان -
 گردید. اخذ هانمونه از داوطلبانه و آگاهانه کتبی نامه رضایت -
 اجبار، مورد مطالعه در مشارکت ادامه برای را هانمونه نداشتند اجازه پژوهش تیم اعضا از یک هیچ -
 دهند. قرار فشار تحت یا و تهدید اغوا، تطمیع،
 انجام واقعی نتایج بر مبتنی گزارش ارائه و تحلیل، ها،داده آوری جمع در اخلاقی اصول عایتر -
 شد.
 نگردید. متقبل را ایهزینه هیچگونه بیمار و شد پرداخت محقق توسط پژوهش هایهزینه تمامی -
 شد. تلقی محرمانه اطلاعات و بود نام بدون هالیست چک تمامی -
 مطالب برگرداندن در امانت حفظ و ادبی حقوق رعایت در دقت نهایت علمی منابع از استفاده در -
 گرفت. صورت منبع ذکر با پارسی زبان به
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 متغییرها -3-41
قابل مشاهده  6-3ها در جدول متغییرهای متفاوتی در این مطالعه مورد بررسی قرار گرفت که هر یک از آن
 باشد.می
 یرهای مورد بررسی در این مطالعهمتغی 6 -9جدول 
 متغیر
ای
ه 
مین
 ز
غیر
مت
 
قل
ست
م
ه 
ست
واب
 
 کیفی کمی
  مقیاس تعریف عملی
سته
یو
پ
ه 
ست
گس
 
می
اس
ی 
ه ا
رتب
 
    ٭   ٭ سن
سن شناسنامه ای افراد 
براساس سال هجری 
 شمسی
 سال
 
 زن -مرد مذکر یا مونث بودن  ٭     ٭ جنسیت
    ٭   ٭ قد
ا تا فاصله انتهای پ
نوک سر هر شخص 
در حالت ایستاده و 
 عمودی
 متر
    ٭   ٭ وزن
به نیرویی که در اثر 
گرانش به یک جسم 
 شودوارد می
 کیلوگرم
    ٭   ٭ IMB
سنجشی آماری برای 
مقایسه وزن و قد یک 
 فرد
 مربعکیلوگرم/متر
  ٭    ٭  گروه ها
افرادی که در هر یک 
از دو گروه غیر مبتلا و 
مبتلا به سندرم بیماران 
تخمدان پلی کیستیک 
 قرار می گیرند
 گروه غیر مبتلا
بیماران مبتلا به گروه 
-سندرم تخمدان پلی
 کیستیک
پلی 
 مورفیسم
  ٭    ٭ 
 ANDتغییر در دنباله 
است که در یک 
نوکلئوتید 
) در ژنوم T,G،C,A(
بین افراد یک گونه 
بیولوژیکی یا بین یک 
جفت کروموزوم در 
 ی دهدیک فرد رخ م
 ژنوتیپ
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 چهارمفصل 
 نتایج
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 نتایج -4-1
 بدن، توده شاخص وزن، قد، سن، شامل مطالعه گروه دو در افراد بیوشیمیایی و دموگرافیک مشخصات
 ستسترون،ت پرولاکتین،، HSF، HL، ناشتا خون قند ال، دی اچ ال، دی ال گلیسرید، تری توتال، کلسترول
نتایج این بررسی نشان داد که میانگین سن و  .)2-1(جدول  باشند می بعد ساعت 1 خون قند و استرادیول
کیلوگرم/مترمربع بوده است و  61/32±3/56سال و  23/35±6/11در گروه کنترل به ترتیب برابر با  IMB
کیلوگرم/متر مربع به دست  13/71±1/63سال و  13/31±5/11به ترتیب  SOCPدر گروه مبتلایان به 
های مورد مطالعه تحت تاثیر این عنادار سن در دو گروه نشان داد که تفاوت های گروهعدم تفاوت م آمد.
بیشتر بیماربه طور معناداری از افراد گروه  IMBباشد. از سوی دیگر نتایج نشان داد که میزان متغییر نمی
ز سوی دیگر ا .تفاوت معناداری مشاهده نشد SOCPدر دو گروه کنترل و  LDHمیزان در باشد. اگرچه می
  SOCPنیز در هر دو گروه مورد بررسی قرار گرفت و نشان داده که این متغییرها  LDLوگلیسریدمیزان تری
در مورد کلستول باشد.به طور معناداری از گروه کنترل بیشتر می1.222  ±1.7و632/76±11/7به ترتیب 
 یینتر از گروه کنترل بود.نیز این ارتباط معنی دار بود ودر گروه بیمار میزان کلسترول پا
در  )36/11 ± 53/11( SOCPتسترون در افراد مبتلا به ها نشان داد که میزان بررسی میزان هورمون
). از 620.0=eulav-Pباشد () به طور معناداری بیشتر می15/16 ± 21/37مقایسه با افراد گروه کنترل (
بیشتر  SOCPکنترل به طور معناداری از مبتلایان به سوی دیگر نشان داده شد که میزان استرادیول در گروه 
 ).800.0=eulav-Pمی باشد (
) 945.0=eulav-Pدر بررسی میزان قند خون ناشتااگر چه اختلافی بین دو گروه مورد بررسی مشاهده نشد(
 سالم بوده SOCPگروه سالم بیشتر از ساعت به طور معنا داری در افراد 1پس از  اما میزان گلوکز خون
  )230.0=eulav-P(است
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 مقایسه خصوصیات دمو گرافیک و بیوشیمیایی در دو گروه کنترل و socp
 جدول 4-1 مبتلا به
 
 
 esaC
 )601=n(
  lortnoC
 )411=n(
 seulav-p
 
  773.0 2.6 ± 5.13 4.5 ± 2.23  )سن(سال
  100.0< 6.3 ± 1.62 4.4 ± 5.23 * )2m/gk(IMB
  100.0< 9.42 ± 4.991 5.31 ± 5.771 کلسترول کل )Ld/gm( 
  100.0< 9.03 ± 3.411 7.24 ± 7.631 تری گلسیرید )Ld/gm( 
  609.0 7.2 ± 9.04 8.2 ± 8.04  )Ld/gm(C-LDH
  310.0 6.7 ± 3.99 4.7 ± 2.101 )Ld/gm(C-LDL
  945.0 1.51 ± 6.49 3.01 ± 1.29 گلوکز ناشتا )Ld/gm(
  456.0 4.02 ± 7.51 7.02 ± 4.61  )L/UI( HL
  470.0 1.5 ± 6.9 1.5 ± 6.01  )L/UI( HSF
  166.0 8.49 ± 7.54 9.26 ± 3.33 پرولاکتین )L/gµ(
  100.0 7.04 ± 5.25 3.53 ± 9.36 تستسترون )L/lomn( 
  910.0 4.84 ± 1.79 3.34 ± 4.08 استرادیول )lm/gp( 
  230.0 9.32 ± 1.051 5.51 ± 241  ساعت بعد 1قند خون  )Ld/gm( 
 ژن  پروموتر )C/G( 471- مورفیسم پلیدر  CC، و GG,CGهمچنین طی این مطالعه پراکنگی ژنوتیپی  
). نتایج این مطالعه 10.0=eulav-Pو گروه کنترل مورد بررسی قرار گرفت ( SOCP به مبتلا بیماران در 6LI
  پروموتر 471-)C/G(  ورفیسمم پلیهای موجود منتج از نشان دهنده اختلاف معنادار در فراوانی ژنوتیپ
 .در گروه کنترل و مورد بود6LI ژن
 
 
 
 
 
شده   منتج6LI  ن مقایسه پراکندگی ژنوتیپی در پروموتور ژ 2-4جدول 
 عهدر دو گروه مورد مطال  -)C/G( 471از پلي مورفیسم 
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 کل کنترل مورد 
 )%8.64( 301 )%2.14( 74 )%8.25( 65 GG
 )%5.03( 76 )%5.93( 54 )%8.02( 22 CC
 )%7.22( )%3.91( 22 %4.62( 82 C/G
 022 411 601 latoT
 سطح معنا داری10.0=P
 سطح معنا داری=ازمون کای دو
مورفیسم در های حاصل از پلیبین ژنوتیپ noisserger citsigoLنشان دهنده نتیجه بررسی  3-1جدول 
اختلاف معناداری  CCو CGهای بین ژنوتیپ باشد. نتایج این مطالعه نشان داد کهمی 6LIپروموتور ژن
نیز اختلافی معنادار نشان GGو  CCهای ). همچنین این بررسی بین ژنوتیپ600.0=eulav-Pوجود دارد (
 ).10.0=eulav-Pداد (
 eulav-p IC%59 RO 
 600.0 66.0-80.0 14.0 )GG( CC
 44.0 7.1-37.0 1.1 )GG( G/C
 
 
در  )C/G( 471-مورفیسم در پلی GG، و CC، CGهای یی بین ژنوتیپمشخصات دموگرافیک و بیوشیمیا
). نتایج این بررسی آماری 1-1در گروه کنترل مورد بررسی آماری قرار گرفت (جدول 6LIپروموتور ژن 
-P( های سه گانه ژنوتیپی تفاوت معنادار داشته استنشان داد که میزان کلسترول کل در گروه
بوده  1.81 ± 1.6برابر با  CCان داد که سطح کلسترول کل در گروه ژنوتیپ ). نتایج نش020.0=eulav
 2 -1جدول  باشد.ها کمتر میاست که میزان آن از دیگر ژنوتیپ
مقایسه پارامترهای دموگرافیک و بیوشیمیایی بین گروه  2 -4جدول 
 در گروه کنترل  -)C/G( 471مورفیسم با پلیهای ژنوتیپی مرتبط 
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  GG   )C/G(471-
 )301=n(
  CC
 )76=n(
  C/G
 )05=n(
 *سطح معناداری
 726.0 9.5 ± 5.23 6 ± 9.13 8.5 ± 5.13 سن(سال)
 947.0 5.4 ± 4.92 5 ± 8.82 5.5 ± 4.92 * )2m/gk(IMB
 632.0 9.42 ± 9.681 6.02 ± 5.681 4.32 ± 3.191 کلسترول کل )Ld/gm( 
 307.0 1.63 ± 9.021 4.93 ± 6.621 6.93 ± 2.621 تری گلیسیرید )Ld/gm( 
 291.0 5.2 ± 3.04 2.2 ± 5.04 1.3 ± 3.14  )Ld/gm(C-LDH
 810.0 5.6 ± 3.001 4.6 ± 4.89 5.8 ± 3.101  )Ld/gm(C-LDL
 553.0 7.01 ± 19 5.41 ± 2.39 31 ± 7.49 گلوکز ناشتا )Ld/gm( 
 551.0 61 ± 1.21 7.12 ± 5.71 5.12 ± 1.71  )L/UI( HL
 147.0 3.4 ± 6.9 4.5 ± 9.9 3.5 ± 4.01  )L/UI( HSF
 093.0 4.97 ± 8.73 2.79 ± 2.64 2.07 ± 5.63 پرولاکتین )L/gµ(
 566.0 2.24 ± 1.36 14 ± 5.75 1.53 ± 8.55  تستسترون)L/lomn(
 535.0 9.54 ± 2.58 1.15 ± 5.49 1.44 ± 3.78 استرادیول )lm/gp( 
 478.0 1.51 ± 5.341 9.02 ± 4.541 7.22 ± 841  ساعته دو خون قند  )ld/gm( 
 
 
 
 
p
 اند شده داده نمایش معیار انحراف ± میانگین صورت به مقادیر
 مستقل تی آزمون* 
 471- مورفیسمپلی در GG و ،CC ،CG هایژنوتیپ بین بیوشیمیایی و دموگرافیکهمچنین مشخصات 
 جدول( گرفت قرار آماری بررسی مورد نیز SOCPبیماران مبتلا به  گروه در6LI ژن پروموتور رد )C/G(
) وجود داشت .به 810.0=eulav-P( LDLنشان دهنده تفاوت معنادار در سطحنتایج این بررسی ) 5-1
 GG,CC هایژنوتیپترتیب دربه  LDL  ) سطح14.8 ± 6/4) و کمترین (3.101± 8/5(طوری که بیشترین 
 )810.0=eulav-p(مشاهده شد
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 پنجمفصل 
 گیریبحث و نتیجه
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 بحث -5-1
 ریزدرون غدد اختلالات ترینشایع پرکیستی تخمدان نشانگان یاکیستیک سندرم تخمدان پلی
 این نامگذاری. باشدمی گذاریتخمک عدم از ناشی نازایی علت ترینشایع و زنان در) ندوکرینوپاتیآ(
 در نه و مبتلا زنان اغلب در( کوچک کیست زیادی تعداد محتوی بزرگ هایتخمدان وجود یلدل به سندرم
 .)8, 5( است گرفته قرار تخمدان هر بیرونی لایه در که است) همه
 گاهگاهی روشخون خصوص به( قاعدگی اختلالات مانند شایعی علایم بیماری این به مبتلا زنان
 بیماران. دارند نازایی و مو ریزش آکنه، و) هیرسوتیسم( پرمویی مانند هیپرآندروژنیسم علایم ،))الیگومنوره(
 هیپرتانسیون، لیپیدمی،دیس پستان، و ندومترآ سرطان خطر افزایش مانند جدی عوارض معرض در
 از بیشتر SOCP به مبتلایان در لیپیدمیدیس و چاقی شیوع. باشندمی دیابت و وعروقی قلبی هایبیماری
 .)22, 7( باشندمی نازا درصدشان ۷۵ و مفرط چاقی دچار مبتلا، زنان درصد ۴۰. باشدمی سالم زنان
 بیماری علت. شودمی دیده باشندمی باروری سنین در که زنانی همه درصد ۴۰ تا ۶ در تقریبا بیماری این
. دارند نقش آن ظهور در دیابت و ارثی عوامل که باورند این بر محققان اما نیست مشخص مزبور
 تخمدان سندرم به مبتلا زنان در چاقی و) آکنه( پوستی هایجوش زاید، موهای رشد نامنظم، هایقاعدگی
 یا گردد مشخص منظمنا قاعدگی هایدوره با نوجوانی در تواندمی عارضه این. شودمی مشاهده کیستیکپلی
 .)8( شود داده تشخیص باروری در مشکل یا وزن افزایش دنبال به بعدها اینکه
 مشکلات دلیل به است ممکن مبتلا زنان. است ناشناخته هنوز کیستیک پلی تخمدان سندرم دقیق علت
 شروع و هنگام زود تشخیص. شوند مواجه مشکل با شدن باردار برای گذاری، تخمک در آمده بوجود
 کمک سکته و قلبی هایبیماری ،۲ نوع دیابت مثل آن مدت طولانی عوارض پیشگیری به تواندمی درمان
 .دکن
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 هایکیست وجود لیتر،میلی ۹ از بیش به تخمدان حجم افزایش( کیستیکپلی تخمدان سونوگرافی شواهد
 هایپرپلازی( رحم استرومای دانسیته افزایش و تخمدان هر در بیشتر یا و ۴۰ تعداد به متریمیلی ۸–۲
 تستوسترون، ،HLهای هورمون سرمی سطح افزایش جمله از متابولیکی . اختلالات)16( هستند)) آندومتر
 خوراکی هایقرص کلومیفن، با است. درمان شایع بیماری این در انسولین به مقاومت و پرولاکتین انسولین،
 لاغری رژیم و D ویتامین و کلسیم همزمان مصرف ،HRNGهای آگونیست هاگنادوتروپین بارداری، ضد
 در اصلی فاکتور یک عنوان به انسولین به شود. مقاومتمی انجام لاپاراسکوپی مقاوم موارد در. باشدمی
 در متفورمین مانند ولینانس آورندهپایین داروهای از گسترده صورت به رواین از باشدمی SOCP پاتوژنز
 .)8( شودمی استفاده نشانگان این درمان
 رد مبنای بر تشخیص. ندارد وجود کیستیک پلی تخمدان سندرم قطعی تشخیص برای ایاختصاصی تست
 رد را احتمالات سایر سپس و کرده سیبرر را هانشانه و علائم تمامی پزشک یعنی. است دیگر موارد
 توان به سابقهگیرد که از آن جمله میمی نظر در را عوامل از بسیاری پزشک پروسه، این طی کند. درمی
 بعضی سطح بررسی برای خون لگنی، آزمایش معاینات آن بر علاوه خون و فشار و وزن قد، پزشکی، معاینه
 ناشتا گلیسرید تری و کلسترول تست بالا، آندروژن یا قاعدگی در تاختلالا علت تعیین برای هاهورمون از
 را رحم دیواره ضخامت و هاتخمدان ظاهر تواندمی لگنی نیز گلوکز اشاره کرد. سونوگرافی تحمل تست و
 .)36( دهد نشان
 AND ی دنباله در تغییر یک شودمی خوانده اسنیپ که PNS مخفف طور به نوکلئوتید-تک چندریختی
 جفت یک بین یا بیولوژیکی گونه یک افراد بین ژنوم در Cو  G، T، Aنوکلئوتید  یک در که است
 roniM حداقل الل فرکانس یک میتوان جمعیت، یک در .دارد فرق نوکلئوتید این فرد یک در کروموزوم
 خاصی جمعیت یک در که سولوک یک در الل فرکانس کمترین. داد نسبت ها اسنیپ به ycneuqerf elella
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 بین. است نوکلئوتیدی-کت چندریختی برای الل دو فرکانس از کمتر این سادگی به. است شده مشاهده
 گروه یا جغرافیایی منطقه یک در که الل اسنیپ یک بنابراین است، گوناگونی هایتفاوت هاانسان جمعیت
 .باشد کمتر ها گونه دیگر بین است ممکن است، مشترک نژادی
 غیر مناطق ا،هژن در کد دنباله بیافتد. زیر اتفاق هایدسته از یک بین است ممکن تک نوکلئوتید چند ریختی
 از آمینواسید دنباله لزوما کد دنباله یک درون هااسنیپ. هاژن بین در ژنی بین مناطق در یا ها،ژن در کد
 باشد.ژنتیکی می کد تباهیدگی دلیل به این و دهدنمی تغییر را است شده تولید که پروتئینی
 1مترادف ریختی چند یک کنند،می تولید را پپتیدپلی از یکسان دنباله یک هاالل دوی هر آن در که اسنیپی
 یک. گویندمی 2جایگذاری چندریختی آن به شود تولید متفاوت پپتیدپلی دنباله یک اگر. شودمی نامیده
 یا شد، خواهد متفاوتی آمینواسید به منجر صورت آن در که باشد esnessim تواندمی جایگذاری چندریختی
 نصف از بیشتر. شودمی 3زودرس کدون توقف یک به منجر اینصورت در که باشد  esnesnonتواندمی اینکه
 .)35( هستند جایگذاری هایچندریختی علت به جهش امراض
 تاثیر ژن برداری نسخه و کردن تکه روی همچنان است ممکن نیستند پروتئین کد ناحیه در که هاییاسنیپ
-می نامیده )PNS noisserpxe( PNSe باشند پذیرفته تاثیر اسنیپ نوع این از که ژن از هاییبیان. بگذارند
 .)35( شوند
های مختلف ها در بیماریکیستیک در جمعیت ایرانی و نقش اسنیپبا توجه به اهمیت سندرم تخمدان پلی
های مختلف که در بعضی مطالعات در جمعیت6LI ژن )C/G( 471-مورفیسم  پلی ینب ارتباط مطالعه در این
 گرفته است. قرار بررسی موردایرانی  OCP بیماران جمعیت درمورد بررسی قرار گرفته است 
                                                          
 msihpromyloP suomynonyS 1
 msihpromyloP tnemecalpeR 2
 nodoC potS erutamerP 3
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در دو  PPH2  LDL,  , ,گلیسرید، کلسترول کل، و تریIMBمتغییرهای که در نتایج این مطالعه نشان داد 
وسن در ,GT,LDL  IMBاندبه طوریکه میزان تفاوت معنادار داشته SOCPو بیماران مبتلا به گروه کنترل 
های تستسترون و استرادیول نیز در این شد که میزان هورمونهمچنین نشان داده .گروه بیمار بالاتر بود
وده است بکنترل وه بیشتر از گرمورد ها تفاوت معنادار داشته است. بطوریکه میزان تستسترون در گروه گروه
 1تباط با هورمون استرادیول این تفاوت برعکس بوده است. نتیجه بررسی میزان گلوکز پس از و در ار
 باشد.به طور معناداری کمتر از گروه کنترل می SOCPساعت نیز نشان داد که میزان آن در افراد مبتلا به 
نیز نشان دهنده 6L1ن ژدر پروموتور  )C/G(471-مورفیسم نتایج بررسی فراوانی ژنوتیپی حاصل از پلی
در CG,GG,CC,هایها در گروه کنترل و مورد بود. بطوریکه فراوانی ژنوتیپوت معنادار این ژنوتیپاتف
به  SOCPبود و این فراوانی در گروه مبتلایان به  %13/5، و %21/1 ،%12/3گروه کنترل به ترتیب برابر با 
های به دست آمد. همچنین بررسی فراوانی هریک از ژنوتیپ %21/8، و %15/8، %61/1ترتیب برابر با 
همچنین  CCو CGهای مذکور فارغ از گروه بندی کنترل و مورد نیز نشان داد که بین میزان فراوانی ژنوتیپ
 اختلاف معناداری وجود دارد.GGو  CCهای بین ژنوتیپ
-ای اسنیپ یوشیمیایی در برابر هر یک از ژنوتیپاز سوی دیگر میزان فراوانی متغییرهای دموگرافیک و ب
مورد بررسی قرار گرفت. نتایج این بررسی نشان داد  SOCPدر گروه کنترل و بیماران مبتلا به  )C/G( 471
در ارتباط بوده است. بر اساس  CCو GG، GCهای که در گروه کنترل تنها سطح کلسترول کل با ژنوتیپ
) سطح کلسترول گروه کنترل 81/1 ± 6/1) و کمترین (222/3 ±8/5ترین(بررسی نشان داده شد بیش این
 بوده است.  CCو GGافراد با ژنوتیپ به ترتیب در 
مورفیسم متفاوت در جمعیت زنان و همکارانش به بررسی فراوانی چند پلی einawzaHنیز  5221در سال 
ن سالم به ز 512و  SOCPزن مبتلا به  12. طی این مطالعه تعداد )16( پرداختند SOCPمبتلا به مالزیایی 
  
 56
 
برابر  عنوان کنترل مورد بررسی قرار گرفتند. میانگین سنی افراد بیمار و افراد سالم در جامعه مالزی به ترتیب
رسد که سن در مقایسه با نتایج مطالعه حال حاضر به نظر میسال بود.  21/6 ± 3/6 و 81/2 ± 3/1با 
مشابه با نتایج به دست آمده از این مطالعه، باشد. در جامعه ایرانی بیشتر می SOCPتشخیص بیماری 
به طور معناداری از افراد سالم  SOCPدر افراد مبتلا به  IMBو همکارانش نشان دادند که میزان  einawzaH
 11/1±5/2باشد. این گروه اعلام کردند که میزان این متغییر در افرا بیمار و سالم به ترتیب برابر با بالاتر می
 .باشدمی 11/2±1/2و 
 نتیجه گیری-1-5-
- که جهشت گف آن با نتایج دیگر مطالعات باید  با توجه به نتایج به دست آمده در این مطالعه و مقایسه
در مقابل مورد در گروه  %5.13داشته (  OCPدر بروز  نقش مهمی   6LIژن  در )C/G(471
  .)کنترل در گروه%8.21
در  PPH2  LDL,  , ,گلیسرید، کلسترول کل، و تریIMBنتایج این مطالعه نشان داد که در متغییرهای 
  IMBاندبه طوریکه میزان تهتفاوت معنادار داش SOCPدو گروه کنترل و بیماران مبتلا به 
های تستسترون و وسن در گروه بیمار بالاتر بود.همچنین نشان داده شد که میزان هورمون,GT,LDL
ها تفاوت معنادار داشته است. بطوریکه میزان تستسترون در گروه مورد استرادیول نیز در این گروه
سترادیول این تفاوت برعکس بوده است. بیشتر از گروه کنترل بوده است و در ارتباط با هورمون ا
به  SOCPساعت نیز نشان داد که میزان آن در افراد مبتلا به  1نتیجه بررسی میزان گلوکز پس از 
 ودر بود دار معنی ارتباط این نیز کلسترول مورد در.  باشد.طور معناداری کمتر از گروه کنترل می
 .بود نترلک گروه از پایینتر کلسترول میزان بیمار گروه
نیز نشان 6L1در پروموتور ژن  )C/G(471-مورفیسم نتایج بررسی فراوانی ژنوتیپی حاصل از پلی
-ها در گروه کنترل و مورد بود. بطوریکه فراوانی ژنوتیپدهنده تفاوت معنادار این ژنوتیپ
اوانی بود و این فر %13/5، و %21/1، %12/3در گروه کنترل به ترتیب برابر با CG,GG,CC,های
به دست آمد. همچنین  %21/8، و %15/8، %61/1به ترتیب برابر با  SOCPدر گروه مبتلایان به 
های مذکور فارغ از گروه بندی کنترل و مورد نیز نشان داد که بین بررسی فراوانی هریک از ژنوتیپ
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وجود  اختلاف معناداریGGو  CCهای همچنین بین ژنوتیپ CCو CGهای میزان فراوانی ژنوتیپ
 دارد.
ای اسنیپ ه سوی دیگر میزان فراوانی متغییرهای دموگرافیک و بیوشیمیایی در هر یک از ژنوتیپاز 
مورد بررسی قرار گرفت. نتایج این بررسی  SOCPدر گروه کنترل و بیماران مبتلا به  )C/G( 471-
وده است. بر اساس این در ارتباط ب CCو GG، GCهای نشان داد که تنها سطح کلسترول کل با ژنوتیپ
) سطح کلسترول به ترتیب 81/1 ± 6/1) و کمترین (222/3 ±8/5بررسی نشان داده شد بیشترین(از 
 بوده است. CCو GGافراد با ژنوتیپ در 
 
 پیشنهادات -5-3
این مطالعه در جمعیت بزرگتر و متنوع تری از کشور ایران با توجه به تنوع قومی و شود که پیشنهاد می
ی این کشور انجام بگیرد و در کل جمعیت ایران و به صورت بررسی تک تک نژادهای ایرانی صورت نژاد
 پذیرد . 
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Abstract 
Background:……………………………………………………………………….. 
Methods: This descriptive-analytic study contained 152 PCOS patients and 164 healthy 
women which are divided into 2 groups. 5 cc blood sample has collected from each patient 
for biochemical characterization such as fasting blood glucose, triglyceride, HDL, LDL, LH, 
FSH, testosterone, estradiol, and 2 hours’ glucose. These blood samples are also used for 
genotypic evaluation and allele determination. The frequency of -174 (G/C) single-nucleotide 
polymorphism (SNP) of IL6gene promoter was investigated by PCR-RFLP technique. SPSS 
ver. 24 was used for data analysis. 
Results: The results of this study showed that BMI, total cholesterol, triglyceride, 
testosterone, and 2 hours’ glucose in PCOS patients were significantly higher than control 
group. On the other hand, estradiol level in control group is significantly higher than PCOS 
patients. the cholesterol level in CC genotype of healthy persons is significantly higher than 
GCand GGgenotypes. Meanwhile, the level of triglyceride and HDL in the PCOS patients 
withGG genotype are significantly higher than other genotypes.  
Conclusion: It can be concluded that -174 (G/C) polymorphism of IL6promoter has 
protective effect on PCOS 
Keywords:  Polycystic ovarian syndrome (PCOS), Single nucleotide polymorphism (SNP), 
Gene, IL6 
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